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ASA, шкала – шкала оценки физического состояния пациента 
Американского общества анестезиологов (The American Society of 
Anaesthesiologists) 
BIS – биспектральный индекс ЭЭГ 
DBS – double-burst-stimulation – стимуляция двумя разрядами 
ED – эффективная доза (ЭД) 
FiO2 – фракция кислорода во вдыхаемой газовой смеси 
N2O – закись азота = оксид азота (I) 
NMDA, рецепторы – N-метил-D-аспартат 
NO – оксид азота (II) 
paO2 – парциальное напряжение кислорода в артериальной крови 
pCO2 – парциальное напряжение углекислого газа в артериальной 
крови 
pH – водородный показа́тель (лат. pondus Hydrogenii — «вес водо-
рода») – мера активности (в очень разбавленных растворах она эквива-
лентна концентрации) ионов водорода в растворе 
pKa – константа диссоциации 
PTC – poust-titanic-count – посттетанический счёт 
SNAP-25, белок – synaptosomal-associated protein, 25-kD – мем-
бранный белок, компонент белкового комплекса SNARE, осуществ-
ляющего стыковку синаптической везикулы с пресинаптической мем-
браной нейрона и их слияние с последующим высвобождением 
TOF – train-of-four – серия из четырёх разрядов 
VO2 – потребление кислорода 
АД – артериальное давление 
АИК – аппарат искусственного кровообращения 
АКШ – аорто-коронарное шунтирование 
АП – аналгетический потенциал 
АТФ – аденозинтрифофорная кислота 
АЦХ – ацетил холин 
БД – бензодиазепины 
ВА – внутривенный анестетик 
ВБД – внутрибрюшное давление 
ВЧД – внутричерепное давление 
ГАМК – гаммааминомасляная кислота 
ГМ – головной мозг 
ГОМК – гамма оксимасляная кистлота 
ДНК – дезоксирибонуклеиновая кислота 
ЖЁЛ – жизненная ёмкость лёгких 
ЖКТ – желудочно-кишечный тракт 
ИА – ингаляционная анестезия 
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ИБС – ишемическая болезнь сердца 
ИВЛ – искусственная вентиляция лёгких 
ИК – искусственное кровообращение 
ИН – ингаляционный наркоз 
ИТИ – индекс трудной интубации 
КОС – кислотноосновное состояние 
КП – кровяная кардиоплегия 
КТ – компьбтерная томаграфия 
ЛП – люмбальная пункция 
ЛС – лекарственное средство 
ЛСД – Lysergsäurediethylamid – диэтиламид d-лизергиновой ки-
слоты 
МА – местная анестезия 
МАК – минимальная альвеолярная концентрация 
МАО – моноаминооксидаза 
МД – механизм действия 
МР – мышечные релаксанты 
МРТ – магнитно-резонансная томаграфия 
НДА – наркозно-дыхательный аппарат 
НПВС – нестероидные противовоспалительные средства 
НЭ – негативный эффект 
ОА – общая анестезия 
ОПСС – общее периферическое сопротивление сосудов 
ОРИТ – отделение реанимации и интенсивной терапии 
ОЦК – объём циркулирующей крови 
ППГБ – постпункционная головная боль 
ПСА – продлённая спинальная анестезия 
РА – регионарная анестезия 
СА – спинальная анестезия 
СМЖ – спинномозговая жидкость 
ССЗ – сердечнососудистые заболевания 
СХКП – селективная холодовая кардиоплегия 
ТМО – твёрдая мозговая оболочка 
ТНС – транзиторный неврологический синдром 
ТТС – трансдермальная терапевтическая система 
ФВ – форма выпуска 
ФК – фармакокинетика 
ФКПР – фармакологический гипотермический кардиоплегический 
раствор 
ФЭ – фармакологический эффект 
ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь лёгких 
ХПИ – химический поглатитель известковый 
ХПН – хроническая поч 
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цАМФ – циклический аденозинмонофосфат 
ЦВД – центральное венозное давление 
цГМФ – циклический гуанинмонофосфат 
ЦНС – центральная  нервная система 
ЧМТ – черепномозговая травма 
ЧСС – частота сердечных сокращений 
ЭА – эпидуральная анестезия 
ЭБ – эпидуральный блок 
ЭДТА – этилендиаминтетраацетат 
ЭКГ – электрокардиография 
ЭП – эпидуральное пространство 
ЭЭГ – электроэнцефалография 
ЯМР – ядерно-магнитный резонанс 
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Глава 1 ОБЩАЯ АНЕСТЕЗИЯ 
1 Теории и механизмы общей анестезии 
В первое время после открытия наркоза, перед естествоиспытате-
лями встал вопрос о сущности этого загадочного явления. Важно было 
выяснить место приложения и механизм действия наркотических ве-
ществ. 
В этом отношении один из первых выразил свою точку зрения 
Н.И. Пирогов в 1848 г., основываясь на результатах многочисленных 
экспериментов на животных и опыте применения наркоза у пациентов, 
он пришел к заключению, что наркотический эффект эфира проявляется 
лишь тогда, когда насыщенная его парами кровь «придет в соприкосно-
вение с органами нервной системы». Уже в тот период Н.И. Пирогов 
установил, что при сильном насыщении нервной системы эфиром со-
храняются лишь те регуляторные функции, которые реализуются струк-
турами продолговатого мозга. 
В дальнейшем исследователями в этой области был предложен ряд 
концепций объясняющих своеобразный эффект наркотических веществ. 
За ними закрепилось название «теории наркоза». Некоторые из них в 
настоящее время представляют лишь исторический интерес, поэтому 
ниже дана краткая характеристика только тех ранних теорий, которые 
имеют определенное значение для современного понимания механизма 
развития общей анестезии. 
Механизм развития наркотического состояния при вдыхании па-
ров диэтилового эфира, хлороформа и некоторых других средств уче-
ные вплоть до начала XX в. пытались связать в основном с теми или 
иными физико-химическими изменениями в тканях, не проявляя боль-
шого интереса к сущности нейрофизиологических сдвигов, вызываемых 
этими веществами.  
Одной из первых теорий наркоза была коагуляционная Кюна, вы-
двинутая в 1864 году. Предпосылкой для нее явилось свойство диэтило-
вого эфира и хлороформа вызывать своеобразное свертывание внутри-
клеточного белка с образованием зернистости в протоплазме. Однако 
позже выяснилось, что отмеченные изменения возникают лишь при 
концентрациях анестетиков в тканях, значительно превосходящих уро-
вень, достигаемый в клинических условиях. 
К этому же периоду относится и разработка липоидной теории 
Германна. В дальнейшем она получила развитие в работах Мейера и 
Овертона (1899-1901). Эта теория была основана на двух установлен-
ных к тому времени фактах: 1) значительной липоидотропности исполь-
зовавшихся тогда наркотических веществ; 2) высоком содержании ли-
поидов в нервных клетках. Согласно рассматриваемой теории, насыще-
ние анестетиками богатых липоидами клеточных мембран создаёт барь-
ер для обмена веществ в клетке. Определенным подтверждением пра-
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вильности гипотезы считали зависимость выраженности наркотическо-
го эффекта анестетиков, т.е. их силы действия, по степени сродства к 
липоидам (закон Мейера - Овертона). В дальнейшем было выяснено, 
что такая закономерность прослеживается в отношении большинства 
ингаляционных анестетиков. Наряду с этим обнаружились исключения. 
Таким образом, связь между растворимостью наркотических веществ в 
жирах и силой их действия оказалась не универсальной. 
В начале XX в. была предпринята попытка объяснить наркотиче-
ский эффект применявшихся тогда общих анестетиков на основе изме-
нений, называемых ими на границе водной и липопротеиновой фаз 
мембраны нервных клеток. Исследования Траубе в 1904-1913 годах в 
этом направлении показали, что анестетики жирного ряда обладают 
свойством снижать поверхностное натяжение на границе между липо-
идной оболочкой клетки в окружающей ее жидкости. Следствием тако-
го влияния является повышение проницаемости мембраны вообще и для 
молекул анестетиков в частности. Эта концепция, получившая название 
теории поверхностного натяжения, в некоторой степени близка разра-
ботанной также в тот период адсорбционной теории Лове. Её автор ис-
ходил из свойства анестетиков повышать проницаемость клеточных 
мембран и высокой сорбционной способности их в отношении внутри-
клеточных липоидов, находящихся в коллоидном состоянии. 
Адсорбционная теория создала предпосылки для построения оче-
редной гипотезы, объясняющей наркотический эффект анестетиков их 
ингибирующим влиянием на ферментные комплексы, занимающие 
ключевое положение в обеспечении окислительно-восстановительных 
процессов в клетках, что нашло отражение в работах Варбурга и Фер-
ворна, в 1911 – 1912 годах. 
Некоторые научные материалы, свидетельствовавшие о такого ро-
да влиянии анестетиков на метаболизм клеток, привели к формирова-
нию гипоксической теории наркоза. Характерные для гипоксии метабо-
лические изменения в клетке обычно возникают лишь при высокой 
концентрации некоторых анестетиков в тканях, значительно превы-
шающей используемую в клинических условиях. Не получено также 
убедительных данных о снижении потребления кислорода клетками. Ре-
зультаты некоторых исследований свидетельствуют, что в нейронах 
наркотизированных животных содержание АТФ остается близким к 
нормальному. Во многом не согласуется с гипоксической теорией нар-
коза и динамика КОС тканей и оттекающей от ЦНС крови. Не уклады-
вается в нее также быстрое восстановление функции нейронов после 
удаления из них анестетика. Если бы анестетики вызывали существен-
ные метаболические сдвиги, которые неизбежны при гипоксии тканей, 
быстрое восстановление функции ЦНС при удалении анестетика из ор-
ганизма было бы маловероятным. Все отмеченные моменты вызывают 
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серьезное сомнение в правильности основных положений гипоксиче-
ской теории наркоза. 
В 1961 г. Полинг предложил теорию водных микрокристаллов, 
объясняющую развитие наркотического состояния под влиянием общих 
анестетиков свойством последних образовывать в водной фазе тканей 
своеобразные кристаллы. Однако дальнейшие исследования показали, 
что свойством кристаллообразования обладают не все общие анестети-
ки. Те же из них, для которых характерен этот феномен, образуют кри-
сталлы при концентрациях, превышающих используемые в клиниче-
ской практике. 
Из всех ранних теорий наркоза, наибольшее развитие в дальней-
шем получила мембранная теория, которая, базировалась на данных о 
влиянии наркотических веществ на физико-химические свойства кле-
точных мембран. Развитие наркотического состояния авторы связывали 
с нарушением проницаемости мембран нервных клеток для метаболи-
тов. Большое значение для дальнейшего развития мембранной теории 
наркоза имели результаты фундаментальных исследований электриче-
ского трансмембранного потенциала и роли электрических процессов, 
происходящих на мембране клетки, в формировании потенциала дейст-
вия и распространении возбуждения как в пределах одного нейрона, так 
и при межнейронных контактах. Первая гипотеза, связывающая возбу-
ждение клетки с изменением чрезмембранного электрического потен-
циала, принадлежит Бернштейну (1912). Он представлял возбуждение 
как результат распространения потенциала действия, но развитие его в 
зоне влияния возбуждающего фактора объяснял деполяризацией мем-
браны на основе одинакового по интенсивности потока Na+ внутрь 
клетки и К+ в обратном направлении. 
В дальнейшем выяснилось, что при таком понимании процессов, 
происходящих в клетке в ответ на раздражение ее, величина потенциала 
на границе деполяризованной и поляризованной зон мембраны не мо-
жет быть выше потенциала покоя и, соответственно, не может вызывать 
распространения возбуждения, так как потенциал действия должен пре-
вышать трансмембранный потенциал покоя (60-80 мВ) не менее чем в 
1,5 раза. Ответ на возникший вопрос был найден после того, как A. 
Hodgkin и В. Katz (1949) установили, что перемещение К+ и Na+ через 
мембрану при раздражении клетки происходит неравномерно: выходу 
К+ из клетки предшествует интенсивный ток Na+ в клетку. При этом в 
зоне раздражения на мембране клетки возникает обратное обычному 
распределение зарядов, т.е. снаружи электрический заряд становится 
отрицательным, а с внутренней поверхности — положительным. Воз-
вращение К+ в клетку и извлечение из нее Na+ (катионный насос) про-
исходит в следующей фазе и сопровождается затратой АТФ. В меха-
низме перехода клетки из состояния покоя в состояние возбуждения с 
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последующим восстановлением трансмембранного потенциала покоя 
важную роль придают Са2+. Существует мнение, что поток ионов идет 
не через фосфолипидные структуры мембраны, а через своеобразные 
«каналы», образованные белковыми молекулами. Причем Roth S. Н. 
(1979) и Gage P. W., Hammil О. Р. (1981) предполагают наличие моле-
кул-проводников, перемещающих по этим «каналам» Na+ и К+. 
Предположение о том, что общие анестетики реализуют свое спе-
цифическое действие в основном через синапсы, впервые высказал в 
1906 г. известный английский физиолог Ch. Sherrington. В дальнейшем 
было установлено, что общие анестетики оказывают выраженное тор-
мозящее действие на синаптическую передачу в дозах, которые сущест-
венно не влияют на распространение возбуждения по мембране нейро-
на. Механизм угнетения возбудимости нейронов и торможения синап-
тической передачи возбуждения под влиянием анестетиков полностью 
не раскрыт. При объяснении его некоторые исследователи исходят из 
того, что молекулы анестетика образуют на мембране нейрона своеоб-
разный плащ, затрудняющий прохождение через нее ионов и, следова-
тельно, препятствующий процессу деполяризации мембраны. Другое 
представление основано на изменении под влиянием анестетиков функ-
ции катионных «каналов» клеточных мембран Mullins L.J. (1975) и Ken-
dic J.J., Tradell J. (1976). Эти авторы допускают два варианта такого рода 
блокады. Первый из них сводится к перекрытию молекулами анестетика 
входа в «каналы», предназначенные для транспорта Na+. Второй вари-
ант предусматривает такие изменения в структуре липидов мембраны 
или белковых ее элементов, которые лишают натриевые «каналы» спо-
собности раскрываться в ответ на возбуждение. Есть предположение, 
что в этом процессе играют значительную роль Са2+, которые под 
влиянием анестетиков теряют подвижность и задерживаются в мембра-
не. 
Тот факт, что тормозящее влияние общих анестетиков на распро-
странение возбуждения больше проявляется в синапсах, чем в пределах 
самого нейрона, вызвал интерес ряда исследователей. Выяснено, что 
торможение передачи возбуждения под влиянием некоторых анестети-
ков начинает проявляться на подходе к пресинаптической мембране. 
Здесь, в терминальной части нервного волокна, анестетики снижают га-
рантийный фактор потенциала действия. В самом синапсе, влияние ане-
стетиков может проявляться угнетением образования медиатора, сни-
жением чувствительности к нему рецепторов пресинаптической и пост-
синаптической мембран. В результате уменьшается возможность фор-
мирования постсинаптического возбуждающего потенциала, необходи-
мого для распространения возбуждения. Однако и в тех случаях, когда 
постсинаптический потенциал приводит к формированию потенциала 
действия, при небольшом гарантийном факторе он может гаснуть в ре-
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зультате действия анестетика на терминаль нервного волокна нейрона, 
воспринимающего возбуждение. 
Косвенным подтверждением преимущественного действия общих 
анестетиков в зоне межнейронных контактов может служить функцио-
нирование недавно открытой антиноцицептивной системы организма. 
Она, в современном понимании, представляет собой совокупность ме-
ханизмов, регулирующих болевую чувствительность и оказывающих 
тормозящее влияние на ноцицетивную импульсацию в целом. Предпо-
лагают, что он возникает в результате торможения ноцицептивной им-
пульсации на уровне синапсов спинного и головного мозга, т.е. на осно-
ве такого же механизма, который считают характерным и для наркоти-
ческих веществ. 
Особого внимания заслуживает объяснение влияния общих ане-
стетиков на функцию нервной системы, которое дал и в значительной 
степени научно обосновал Н.Е. Введенский. Исходя из разработанной 
им теории парабиоза, он пришел к заключению, что наркотические ве-
щества действуют на нервную систему как сильные раздражители и, 
подобно последним, вызывают соответствующие фазы парабиоза, кото-
рые характеризуются последовательным снижением физиологической 
лабильности отдельных нейронов и нервной системы в целом. При оп-
ределенном для каждого анестетика уровне насыщения мозга снижение 
лабильности механизмов, лежащих в основе формирования и распро-
странения нервных импульсов, достигает такой степени, которая обу-
словливает торможение функций ЦНС, проявляющееся клинически со-
стоянием наркоза. В дальнейшем эта концепция получила развитие в 
трудах А.А. Ухтомского и некоторых других отечественных ученых. 
Кроме того, существует мнение, что на фоне одинакового насы-
щения общими анестетиками блокирующий эффект их тем значитель-
нее, чем больше частота наносимых раздражений. 
Концепция об изменении под влиянием наркотических веществ 
физиологической лабильности нейронов и, особенно, синапсов позво-
лила приблизиться к пониманию того, что в каждый данный момент 
общей анестезии степень торможения функции различных отделов моз-
га оказывается неодинаковой. Такое понимание нашло убедительное 
подтверждение в том, что наряду с корой больших полушарий наиболее 
подверженной тормозящему влиянию наркотических веществ оказалась 
функция ретикулярной формации, это явилось предпосылкой для разра-
ботки ретикулярной теории наркоза. 
Развитию ретикулярной теории способствовали два важных науч-
ных факта, установленных при изучении функции ретикулярной фор-
мации: 1) она играет активирующую роль в отношении лежащих выше 
отделов ЦНС; 2) разрушение определенных зон ретикулярной форма-
ции вызывает состояние, близкое к медикаментозному сну или наркозу. 
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Это привело к заключению о вероятной связи специфического действия 
наркотических веществ с влиянием их прежде всего на функцию рети-
кулярной формации. 
Таким образом, сформировалось представление о том, что эффект 
общих анестетиков является результатом торможения рефлекторных 
процессов на уровне сетевидной субстанции мозга. При этом устраняет-
ся восходящее активизирующее влияние ее, что приводит к деафферен-
тации вышележащих отделов ЦНС. 
Природа воздействия наркотических веществ на организм, как уже 
говорилось, до сих пор полностью не раскрыта. По методам исследова-
ния и изучаемым процессам в общей теории наркоза может быть выде-
лено три направления. 
1. Исследование механизмов химического или физического дейст-
вия наркотического вещества на структуру и химизм нервных клеток. 
2. Изучение изменений функционального состояния нервных кле-
ток в результате сдвигов, вызванных действием наркотического вещест-
ва. 
3. Определение влияния общих анестетиков на интегративную 
деятельность центральной нервной системы. 
Остановимся подробнее на первом из направлений по изучению 
механизмов влияния общих анестетиков на центральную нервную сис-
тему. Указанные работы начались вскоре после открытия наркоза, с то-
го времени появилось множество теорий, касающихся интимных меха-
низмов влияния наркотических средств на субстрат нервных клеток. 
1. Липоидная теория. 
Согласно этой теории, все наркотические вещества должны быть 
хорошо растворимы в липоидах и плохо растворимы в воде. По мнению 
Менер (1899) и Авертон (1901), отношение растворимости вещества в 
липоидах к его растворимости в воде является показателем наркотиче-
ской силы вещества: чем больше это отношение, тем сильнее наркоти-
ческое действие. Так как оболочки (мембраны) нервных клеток содер-
жат большое количество липоидов, наркотические средства избира-
тельно накапливаются в них, вызывая разрушение функций нервных 
клеток. Достижения мембранной теории позволили связать возбуди-
мость нервных клеток с проницаемостью их мембран для калия и на-
трия. Растворение молекул общего анестетика в липоидах мембраны 
может снижать проницаемость мембраны для этих ионов, угнетая, та-
ким образом, ответы нервной клетки на приходящие к ней импульсы. 
Однако ряд экспериментальных данных (наличие наркотических 
свойств у веществ, нерастворимых в жирах, и у инертных газов, а также 
отсутствие наркотических свойств у ряда веществ, плохо растворимых в 
липоидах и хорошо растворимых в воде) заставил подвергнуть сильно-
му сомнению основные положения этой теории. Ее развитие связано с 
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деятельностью Н.В. Лазарева, известного токсиколога и нарколога, в 
1936 г. пришедшего к выводу о существовании обратно пропорцио-
нальной зависимости между наркотическим действием и полярностью 
молекул наркотика. Этот вывод как бы предвосхитил открытие нарко-
тического действия инертных газов. В своей «термодинамической» тео-
рии наркоза французский ученый Фергюссон назвал инертные газы 
«физическими анестетиками», подчеркивая этим, что их действие грубо 
коррелирует с упругостью пара (термодинамической активностью) чис-
той жидкости при стандартной температуре. На фоне всего сказанного 
казалась неожиданной серьезная критика исходных постулатов липид-
ной теории наркоза со стороны Лайнуса Полинга, лауреата двух Нобе-
левских премий - по химии и мира. В своей работе, которая появилась в 
печати в 1961 г., Л. Полинг отмечает, что по имеющимся данным элек-
трические изоляционные свойства липидов мало изменяются в присут-
ствии растворенных в них неполярных молекул инертных анестетиков. 
Более того, нет каких либо данных о возникновении качественно новых 
фаз липидов при растворении в них инертных газов, а ведь только изме-
нение такого типа, как в случае фазового превращения, могло бы объяс-
нить радикальное изменение изоляционных свойств мембраны при ане-
стезии. 
2. Протеиновая теория. 
Наряду с липоидами важную роль в развитии наркотического тор-
можения играет взаимодействие молекул общего анестетика с протеи-
нами мембраны и протоплазмой клеток. Было показано, что раствори-
мость хлороформа в липоидах находилась в линейной зависимости от 
парциального давления паров над раствором, а растворимость его в рас-
творах белков свидетельствовала об активном поглощении паров. Это 
наблюдение привело исследователей к выводу, что липоиды связывают 
молекулы наркотического вещества, препятствуя его биологическому 
действию. Убедительные данные об угнетающем влиянии нераствори-
мых в липоидах местных анестетиков на протеины нервной клетки про-
демонстрировал на нервных стволах Нахмансон (1961). Эти данные хо-
тя и свидетельствуют о важной роли протеинов мембраны в развитии 
наркотического торможения, однако не объясняют природу процессов, 
приводящих к угнетению нервной клетки при действии общих анесте-
тиков. 
3.Термодинамическая теория. 
Фергюсон (1939) предложил термодинамический принцип оценки 
действия наркотических веществ. Он определял термодинамическую 
активность как отношение парциального давления вещества в данном 
участке ткани к давлению паров чистого вещества при этой же темпера-
туре. Было обнаружено, что наркотические концентрации различных 
веществ в объемном или весовом выражении различаются гораздо зна-
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чительнее, чем концентрации, выраженные в физико-химических тер-
минах, отражающих растворимость и степень молекулярного воздейст-
вия этих веществ. Иными словами, термодинамическая активность бо-
лее точно отражает количественные показатели взаимодействия нарко-
тического вещества и нервной ткани. Однако такой подход в большей 
степени отражает энергетические закономерности взаимодействия мо-
лекул наркотического вещества и химических структур нервной ткани, 
но вряд ли позволяет вскрыть механизм изменений, происходящих в 
нервных клетках под влиянием наркотического вещества. 
4.Теория водных микрокристаллов. 
Химические свойства ряда ингаляционных наркотических веществ 
(хлороформа, циклопропана, закиси азота, флюотана, этилена, ксенона, 
а также азота и аргона под повышенным давлением) не позволяют им 
вступать в химическое взаимодействие с образованием обычных кова-
лентных связей. Все эти вещества, за исключением хлороформа и заки-
си азота, не образуют также и водородных связей. Таким образом, их 
действие не может быть объяснено вступлением в химические реакции 
с активными веществами нервных клеток. При исследовании физиче-
ских свойств ряда общих анестетиков было обнаружено, что эти веще-
ства в растворах образуют водные микрокристаллы. Установлена также 
четкая корреляция между парциальным давлением наркотического ве-
щества, вызывающего наркоз, и парциальным давлением, вызывающим 
образование водных микрокристаллов. Однако концентрации наркоти-
ческих веществ (или давление паров над жидкостью), вызывающие нар-
котический эффект, недостаточны для образования водных микрокри-
сталлов при температуре тела. Поэтому, вероятно, должны существо-
вать дополнительные химические вещества, стабилизирующие водные 
микрокристаллы. Этими веществами могут быть электрически заряжен-
ные боковые цепи белковых молекул и некоторые ионы, а возможно, и 
другие химические соединения, растворенные в водной фазе, способные 
образовывать водные микрокристаллы даже самостоятельно при темпе-
ратуре около 25 градусов. Молекулы общих анестетиков и боковые це-
пи белковых молекул, которые по отдельности образуют водные кри-
сталлы при более низких температурах, совместно оказываются в со-
стоянии, по мнению Палулинга, образовать устойчивые водные микро-
кристаллы при температуре 37 градусов. Эти микрокристаллы блоки-
руют некоторые заряженные цепи белков и некоторые ионы в растворе, 
препятствуя их свободному движению и их взаимодействию с колеба-
ниями электрических потенциалов клеточной мембраны. Снижение же 
подвижности ионов уменьшает их способность проходить через мем-
брану при вызываемом медиаторами изменении ее проницаемости. 
5. Мембранная теория. 
Еще в начале нашего столетия было установлено, что наркотики 
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действуют на мембрану клетки, снижая ее проницаемость для некото-
рых метаболитов, образующихся в клетке. Хотя накопление метаболи-
тов в клетке при наркозе не было подтверждено, предположение об из-
менении проницаемости оказалось пророческим. Однако эта точка зре-
ния получила признание значительно позднее, после выдвижения ос-
новных положений мембранной теории, за разработку и эксперимен-
тальное подтверждение которой в 1963 г. была присуждена Нобелевская 
премия выдающимся английским физиологам Ходжкину и Хаксли. 
Категории существующих гипотез общей анестезии. 
Унитарные гипотезы. С. Е. Overton предполагал, что для неспе-
цифических наркотических средств механизмы, лежащие в основе кле-
точных и клинических эффектов, идентичны. В этом смысле С. Е. Over-
ton был сторонником унитарной гипотезы. Однако он не утверждал, что 
различные анестетики вызывают один и тот же эффект. Данная гипотеза 
не нашла подтверждения и в настоящее время не имеет последователей. 
Другим примером унитарной гипотезы может служить ГАМК-
гипотеза, предложенная позднее. Согласно данной гипотезе, повышение 
активности ГАМК-рецепторов является важным, но, возможно, не 
единственным механизмом, связанным с индукцией общей анестезии. 
Мультисайтовые гипотезы. Эти гипотезы допускают наличие 
множества молекулярных механизмов, обусловливающих развитие раз-
нообразных клинических эффектов. Геномика, протеомика, изучение 
роли вторичных мессенджеров, исследование популяционной электри-
ческой активности в срезах мозга, методы функциональной визуализа-
ции предоставляют обширный материал для подтверждения данной ги-
потезы. 
Компонентные теории 
Гипотеза иммобилизации. Спинной мозг играет ведущую роль в 
обеспечении клинических анестезиологических эффектов имхмобили-
зации в ответ на повреждающие стимулы и является доминирующим 
отделом ЦНС для определения минимальной альвеолярной концентра-
ции ингаляционных анестетиков, хотя супраспинальные модулирующие 
эффекты также имеют определенное значение. 
Гипотеза анальгезии и антиноцицепции. Восприятие боли и аналь-
гезия включают эмоциональный компонент, обусловленный субъектив-
ной оценкой ноцицептивных стимулов, однако в данном аспекте воз-
можные эффекты анестетиков не получили достаточного рассмотрения, 
в то время как антиноцицепция изучена глубоко. Подобно иммобилиза-
ции, обезболивание с помощью анестетиков всесторонне исследовано 
на спинальном уровне, однако модуляции могут подвергаться и супрас-
пинальные отделы. Так, мишенями опиоидных анальгетиков и закиси 
азота являются таламус и кора переднего отдела поясной извилины, то 
есть изменение восприятия боли обусловлено воздействием на различ-
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ные отделы нервной системы. 
В концентрации, обусловливающей отмену вызванного анестети-
ками эффекта иммобилизации, при применении определенных препара-
тов (изофлюрана и барбитуратов) могут сохраняться нежелательные ге-
модинамические реакции на негативные стимулы. Ответ на вопрос, по-
чему не все анестетики подавляют гемодинамические реакции на по-
вреждающие стимулы, может дать наблюдение, свидетельствующее о 
наличии у определенных препаратов в низкой концентрации (изофлю-
рана, севорана, закиси азота и барбитуратов) гиперальгезического эф-
фекта. 
Гипотеза памяти и амнезии. Подавление двигательных и вегета-
тивных рефлексов на стимулы (звук, прикосновение, боль) и блок сен-
сорной информации, поступающей с поверхности тела и органов 
чувств, могут в достаточной мере контролироваться подкорковыми от-
делами, тогда как утрата сознания (гипноз) и нарушение формирования 
памяти (амнезия) обусловлены взаимодействием анестетиков с корти-
кальной активностью. За формирование памяти отвечают различные от-
делы головного мозга (ГМ), в том числе гиппокамп, миндалевидное яд-
ро, префронтальная кора, а также другие двигательные и чувствитель-
ные области. Из двух категорий памяти, конкретная более подвержена 
ослабляющему влиянию анестетиков, чем образная, но специфические 
сайты, где это действие имеет приложение, еще не охарактеризованы. 
Эффекты анестетиков могут быть более сложными, поскольку обучение 
и формирование памяти в процессе анестезии во многом зависят от об-
стоятельств, в которых были предоставлены соответствующие стимулы. 
Так, эмоциональный компонент страха, вызванный тоном произносимо-
го, менее подвержен влиянию изофлюрана, чем страх, связанный с кон-
текстом (условиями окружающей среды). Что касается скорости индук-
ции наркотического сна и эффекта ослабления памяти, среди ингаляци-
онных анестетиков существуют различия: например в минимальной 
альвеолярной концентрации изофлюран обладает большей наркотиче-
ской силой, чем закись азота. К сожалению, в настоящее время еще нет 
теории, способной дать всестороннее объяснение феномену амнезии. 
Гипотеза гипнотического сознания. Физиологические процессы и 
анатомические структуры, ответственные за восстановление сознания, 
эффект «присутствия» во время общей анестезии, пробуждение по ее 
окончании, а также концентрация внимания в настоящее время изучены 
недостаточно. Предполагают, что в процессах восстановления сознания 
и пробуждения при общей анестезии принимают участие кора ГМ, та-
ламус и ретикулярная формация. Все эти структуры подвергаются непо-
средственному воздействию анестетиков, однако существуют данные, 
свидетельствующие о возможности оказывать модулирующее влияние 
на эффекты анестетиков, связанные с пробуждением. Методы функцио-
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нальной визуализации подтверждают результаты ранее проведенных 
исследований, согласно которым для подавления активности подкорко-
вых отделов требуются более высокие концентрации анестетиков, чем 
для коры, а также таламус и ретикулярная формация среднего мозга мо-
гут быть ключевыми мишенями для индукции наркотического сна. Ши-
рокое подтверждение находят данные, свидетельствующие об антагони-
стическом взаимодействии анестетиков и компонентов мускариновой 
передачи в ЦНС, вовлеченного в модуляцию сознания и имеющего тен-
денцию к усилению процессов бодрствования. Таким образом, взаимо-
действие ингаляционных анестетиков со специфическими системами, 
синхронизирующими активность коры, и нейрональными сетями, от-
ветственными за тест-индуцированную активность ГМ, представляется 
более вероятным, чем тотальное снижение функциональной активности. 
Обобщающие теории 
Обобщающие теории формируют единую основу для объяснения 
различных составляющих общей анестези. 
Гипотеза наркотического сна.  
Одной из обобщающих теорий является гипотеза «сна», рассмот-
ренная С. Е. Overton и его предшественниками. Во время сна, как и при 
наступлении общей анестезии, одновременно изменяется состояние 
многих физиологических функций. В определенные фазы сна пробуж-
дение осуществляется труднее, чем в другие, когда в коре ГМ иниции-
рованы двигательные программы, но конечности неподвижны, и отсут-
ствует чувствительность к ряду сенсорных раздражителей. 
Гипотеза запрограммированного ответа. Развивая идею, положен-
ную в основу гипотезы «сна», и обнаружив сходство «искусственного» 
и «естественного» сна, С. Е. Overton пытался выяснить, не вызван ли 
физиологический сон субстанциями с наркотическим действием, про-
дуцируемыми самим организмом. Рассматривая подобную гипотезу, не-
обходимо задуматься об участии диоксида углерода в гипотетическом 
соединении, способном выходить из ганглионарных клеток. Следует 
отметить, что помимо углекислого газа существуют такие эндогенные 
вещества со свойствами анестетиков: аммиак, монооксид углерода, ок-
сид азота, опиоиды и стероидные гормоны. Современные достижения в 
области нейрофизиологии и клеточной фармакологии сна позволяют 
выделить спектр нейротрансмиттеров и анатомические структуры, от-
ветственные за наступление медленного сна (моноамины, ацетилхолин, 
ретикулярная формация, ГАМК-эргические механизмы, орексин [ги-
покретин]), а также медленного сна (базальные отделы переднего мозга 
и аденозин). Показано, что полипептид сна дозозависимо потенцирует 
ГАМК-активируемые ионные токи и блокирует NMDA-зависимую по-
тенциацию в нейронах коры и гиппокампа крысы. Пептид модулирует 
активность пресинаптических NMDA-рецепторов, что проявляется из-
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менением потребления Са2+ в синаптосомах коры ГМ после стимуля-
ции глутаматом. 
Отдельно взятое вещество, такое как диэтиловый эфир, способно 
«выключать» комплекс физиологических функций организма в том же 
порядке, в котором в дальнейшем, при передозировке, утрачиваются его 
витальные функции. Так называемая теория «этеризации», способная 
объяснить этот феномен, может послужить хорошей отправной точкой 
для развития теории общей анестезии. В зависимости от концентрации 
анестезия диэтиловым эфиром характеризуется утратой болевой чувст-
вительности, памяти, сознания, исчезновением роговичного рефлекса, 
снижением мышечного тонуса, соматосенсорных и вегетативных реф-
лексов, глотательного рефлекса, дыхательной и сердечной деятельно-
сти. «Выключение» физиологических функций диэтиловым эфиром ха-
рактеризуется высокой упорядоченностью, и утрата витальных функций 
организма развивается значительно позже утраты невитальных. 
Гипотеза «интегративной модели организации защиты от липо-
фильного внедрения». Наблюдения, подтверждающие наличие прямой 
корреляции между наркотической силой общих анестетиков и их липо-
фильностью, позволяют допускать возможность инициации ими раз-
личных, все еще не изученных патофизиологических процессов, что вы-
зывает напряжение эндогенных механизмов по контролю над концен-
трацией липофильных веществ. Липофильные соединения способны 
легко проникать через мембраны и нарушать функции как мембранных, 
так и других клеточных белков. Известно множество эндогенных липо-
фильных молекул, среди которых аммиак, монооксид углерода, угле-
кислый газ, оксид азота, сероводород, алканы (метан), ацетон, мочеви-
на, стероиды, энкефалины и эндорфины, каннабиноиды (анандамид) и 
другие производные арахидоновой кислоты. В ЦНС млекопитающих 
эндогенными лигандами для сайтов распознавания анестетиков являют-
ся амиды жирных кислот. При этом ингаляционные анестетики в силу 
узкого терапевтического индекса (обычно около 3) и очень быстрого 
достижения летального эффекта могут служить удачным примером, де-
монстрирующим опасность высоких концентраций липофильных со-
единений. 
МЕСТО ДЕЙСТВИЯ АНЕСТЕТИКОВ В ЦЕНТРАЛЬНОЙ НЕРВ-
НОЙ СИСТЕМЕ 
A. Возможные места действия общих анестетиков включают 
спинной мозг, ствол и кору головного мозга. Чувствительные перифе-
рические рецепторы не являются важными местами действия анестети-
ков. 
B. Спинной мозг 
1. Спинной мозг является вероятным местом действия анесте-




2. Действие анестетиков на спинной мозг не может объяснить 
не амнезию, ни утрату сознания. 
C. Ретикулярная активирующая субстанция 
1. Давно было сделано предположение, что ретикулярная активи-
рующая система, представленная диффузным скоплением нейронов в 
стволе мозга, вовлечена в действие общих анестетиков на сознание. 
2. Вовлеченность ствола мозга в сферу действия анестетиков под-
тверждается изменениями соматосенсорных вызванных потенциалов. 
Повышение латентности и снижение амплитуды показывает, что ане-
стетики подавляют прохождение информации через ствол мозга. 
D. Кора мозга 
Анестетики изменяют электрическую активность коры мозга, о 
чем свидетельствуют соответствующие изменения в электроэнцефало-
грамме, записанной с кожи головы во время анестезии. 
КАК АНЕСТЕТИКИ ВЛИЯЮТ НА ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЧЕ-
СКУЮ ФУНКЦИЮ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ 
А. Существуют многочисленные механизмы, посредством кото-
рых анестетики могут подавлять витальные функции центральной нерв-
ной системы (ЦНС). 
Паттерн-генерации. Доказано, что клинические концентрации ане-
стетиков влияют на паттерн-генерирующие нейронные цепи в ЦНС. Это 
подтверждается тем, что большинство анестетиков оказывают выра-
женное действие на частоту и глубину дыхания (на дыхательный центр 
ствола головного мозга). 
Возбудимость нейронов. Доказано, что анестетики могут гиперпо-
ляризовать (увеличивать отрицательный мембранный потенциал покоя) 
спинальные моторные и кортикальные нейроны. 
Синаптические функции. Распространено мнение, что действие 
анестетиков является скорее результатом их влияния на химические си-
напсы в ЦНС, чем на аксональную проводимость. 
1. Пресинаптические эффекты. Анестетики, скорее всего, спо-
собны угнетать нейросекрецию (предупреждая поступление кальция в 
клетку) как подавляющих, так и возбуждающих нейромедиаторов. Так-
же доказано, что некоторые общие анестетики могут усиливать выброс 
угнетающего нейромедиатора - γ-аминомасляной кислоты (ГАМК). 
2. Постсинаптические эффекты. Многочисленные анестетики 
(барбитураты, этомидат, пропофол, летучие анестетики) воздействуют 
на синаптическую функцию, усиливая постсинаптический эффект 
ГАМК. 
3. Действие анестетиков на ионные каналы. Все эффекты ане-
стетиков на ЦНС, вероятно, следствием их действия на механизм гене-
рирования электрической активности нейронов (ионные каналы, насосы 
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и переносчики). Ионные каналы классифицируются согласно стимулам, 
на которые они отвечают либо открытием, либо закрытием (механизм 
ворот). 
Эффект анестетиков на вольтаж-зависимые ионные каналы (ре-
цепторы). 
1. Минимальный эффект анестетиков на вольтаж-зависимые 
натриевые или калиевые каналы соответствуют наблюдению, что ане-
стетики несущественно препятствуют образованию потенциала дейст-
вия или аксональной проводимости. 
2. Вольтаж-зависимые кальциевые каналы позволяют сочетать 
электрическую активность со специфическими клеточными функциями. 
Открытие канала позволяет кальцию войти в клетку и активировать 
кальций- зависимую секрецию нейромедиаторов в синаптическую щель. 
Действие анестетиков на лигандо-воротнные каналы. Селектив-
ное действие анестетиков на эти каналы может влиять на возбуж-
дающие и угнетающие нейромедиаторы в ЦНС. 
1. К глютамат-активируемым ионным каналам относятся 
NMDA-рецепторы (N-метил-В-аспартат), с которыми селективно связы-
вается кетамин, но не другие анестетики. Предполагается, что NMDA-
рецептор может быть главной молекулярной мишенью для анестетиче-
ского действия кетамина. 
2. ГАМК-активируемые ионные каналы опосредуют постси-
наптический эффект, связываясь с ГАМК (наиболее важный угнетаю-
щий нейромедиатор в ЦНС), селективно пропуская ионы хлора внутрь 
клетки, тем самым гиперполяризуя нейроны. Барбитураты, бензодиазе-
пины, этомидат, пропофол и летучие анестетики модулируют ГАМК-
рецепторную функцию. 
C. Действие анестетиков на химический вторичный медиатор. 
Разные вещества, называемые вторичными передатчиками (мес-
сенджеры), как известно, модулируют функцию ионных каналов. 
Кальций. Маловероятно, что изменения цитоплазматической кон-
центрации кальция, вызванные анестетиком, вносят значительный вклад 
в механизм анестезии. 
G-протеины. Действие большинства рецепторов на поверхности 
клетки передается через внутриклеточные гуанинтрифосфат-связанные 
белки, которые при активизации могут стимулировать многочисленные 
эффекторные молекулы, включая ионнные каналы, аденилциклазу и 
фосфолипазу С. Не доказано, что G-протеины являются важными ми-
шенями для анестетиков в ЦНС. 
Инозитолфосфаты. В настоящее время нет доказательств большо-
го значения вторичных передатчиков - производных фосфатидилинози-




Циклические нуклеотиды. Анестетики оказывают небольшое пря-
мое действие на синтези метаболизм циклического аденозинмонофос-
фата (цАМФ) и циклического гуанозинмонофосфата (цГМФ), которые 
являются важными вторичными передатчиками, способными изменять 
функции ионных каналов. 
Протеинкиназы и фосфатазы. Фосфорилирование является важ-
нейшим из известных механизмов регуляции функции ионных каналов. 
Малочисленность данных относительно действия анестетиков на фос-
форилирование протеинов делает невозможным оценку важности этого 
процесса в механизме действия анестетиков. 
ХИМИЧЕСКАЯ ПРИРОДА МИШЕНЕЙ АНЕСТЕТИКОВ 
А. Правило Мейер-Овертона. 
Несмотря на общепринятое мнение, что анестетики действуют на 
функцию ионных каналов, продолжаются споры о том, какие молеку-
лярные взаимодействия лежат в основе этих функциональных эффектов. 
С тех пор, как обнаружено, что множество структурно не связан-
ных соединений подчиняются правилу Мейер-Овертона (сила анестети-
ческих газов связана с их растворимостью в оливковом масле), сформи-
ровалось убеждение, что все анестетики подобно действуют и на моле-
кулярном уровне (унитарная теория анестезии). 
Место приложения анестетиков, возможно, является амфипатиче-
ским (двойственным), имеющим полярные и неполярные свойства. 
Исключения из правила Мейер-Овертона. 
1. Существуют галогенизированные соединения (фторотил), кото-
рые структурно подобны ингаляционным анестетикам, но вызывают су-
дороги, а не анестезию. 
2. В группе n-спиртов анестетическая сила возрастает от мета-
нола к додеканолу, а все более длинные спирты теряют свойства анесте-
тика (эффект «обрубания» свойства). 
3. Соединения, которые не укладываются в правило Мейер-
Овертона, наводят на мысль, что мишени для анестетиков также опре-
деляются другими свойствами, включая размер и форму. 
Антагонизм давления. Доказано, что повышение внешнего давле-
ния действует как антагонист анестетиков и приводит к выходу из нар-
коза, вызывая возбуждение, которое физиологически противоположно 
депрессии. 
В. Липиды и белки. Существует несколько вероятных молекуляр-
ных мишеней, на которые могут воздействовать анестетики, оказывая 
влияние на функции ионных каналов и других белков. Анестетики мо-
гут растворятся в двойном липидном слое, вызывая физико-химические 
изменения мембраны, что нарушает способность мембранных протеи-
нов подвергаться важным для их функций конформационным измене-
ниям. С другой стороны, анестетики могут непосредственно связывать-
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ся с протеинами (как ионными каналами, так и модуляторными белка-
ми), приводя к нарушению их связи с нейромедиатором или ограничи-
вая способность белка подвергаться важным для их функции конформа-
ционным изменениям. 
Липидная теория анестезии. 
1. Липидная теория анестезии утверждает, что анестетики рас-
творяются в двойном липидном слое биологических мембран и вызы-
вают анестезию, достигая критической концентрации в мембране (ко-
эффициент растворимости анестетиков мембрана/газ в чистых жирах 
коррелирует с силой анестетиков). 
2. Пертурбация мембраны. Наиболее усложненные версии ли-
пидной теории требуют, чтобы молекулы анестетиков вызывали пер-
турбацию (изменение свойств) мембраны. 
3. Утолщение мембраны. Клинические концентрации анесте-
тиков, растворенных в мембране, вызывают увеличение ее объема (ги-
потеза критического объема), но малая выраженность этого процесса и 
невозможность объяснить эффект «обрубания» свойств делает невоз-
можным обоснование развития наркоза таким способом. 
4. Мембранные нарушения. Анестетики могут нарушить упа-
ковку фосфолипидов в биологических мембранах (возрастание мем-
бранной текучести).мембранные нарушения, вызванные анестетиками, 
могут наблюдаться при колебаниях температуры менее, чем на 1°С, де-
лая маловероятным такое объяснение наркоза. 
Белковые теории анестезии. 
1. Взаимодействие анестетиков с гидрофобными участками 
белков также объясняет правило Мейер-Овертона. Прямое взаимодей-
ствие молекул анестетиков с белками позволяет объяснить исключения 
из этого правила, так как любые участки связи с белком определяются 
как размером и формой молекулы, так и растворимостью. 
2. Прямые доказательства связи анестетиков с белками. Мно-
гочисленные физические методы (рентгенодифракция, ЯМР-
спектроскопия) подтверждают, что молекулы анестетиков могут связы-
ваться с гидрофобным центром белков, а размер связанного участка 
объясняет эффект «обрубания». 
3. Непрямое доказательство связи анестетиков с белками. До-
казательством прямого взаимодействия анестетиков с белками мембра-
ны служит стереоселективность. 
Современные факты позволяют утверждать, что белки в большей 
степени, чем липиды, являются молекулярными мишенями для дейст-
вия анестетиков. 
 
2. КОМПОНЕНТЫ ОБЩЕЙ АНЕСТЕЗИИ 
Главной и основной целью анестезиологического обеспечения хи-
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рургических вмешательств является адекватная защита организма паци-
ента от операционного стресса. Современное анестезиологическое по-
собие в зависимости от исходного состояния пациента и характера опе-
рации включает в себя следующие компоненты: а) общие - торможение 
психического восприятия, гипорефлексию, анальгезию, мышечную ре-
лаксацию, поддержание адекватного газообмена, поддержание адекват-
ного кровообращения, регуляцию обменных процессов и б) специаль-
ные - использование аппаратов искусственного кровообращения (АИК), 
гипотермию, холодовую и фармакологическую кардиоплегию, искусст-
венную гипотонию.  
2.1 Общие компоненты  
2.1.1 Торможение психического восприятия 
Торможение психического восприятия или выключение сознания. 
Угнетение эмоциональных реакций пациента перед операцией обеспе-
чивается премедикацией или базис-наркозом. Во время операции созна-
ние выключается любым ингаляционным или неингаляционным анесте-
тиком, либо их комбинацией. Выключение или угнетение сознания па-
циента на время операции или болезненной манипуляции обязательно! 
2.1.2 Гипорефлексия 
Нейровегетативная блокада. В определенной степени нейровегета-
тивная блокада обеспечивается анестетиками и анальгетиками. Более 
надежно она достигается применением ганглиоблокаторов, нейроплеги-
ков, центральных и периферических холино- и адренолитиков, с помо-
щью местной анестезии. Препараты этих групп уменьшают чрезмерные 
вегетативные и гормональные реакции пациента на стрессовые факто-
ры, возникающие при хирургическом вмешательстве, особенно если 
операция длительная и травматичная. 
2.1.3 Анальгезия 
Обеспечение центральной или периферической анальгезии (устра-
нение боли). Центральная анальгезия обеспечивается блокадой цен-
тральных нервных структур, участвующих в восприятии боли. Анальге-
зия может достигаться введением наркотических анальгетиков; морфи-
на, промедола, фентанила; все общие анестетики также обладают доста-
точно выраженным анальгетическим эффектом. Под периферической 
анальгезией подразумевается выключение рецепции и/или проведения 
болевых импульсов по аксонам ноцисенсорной системы местными ане-
стетиками, введенными любым способом. Сочетание центральной и пе-
риферической анальгезии существенно улучшает качество общего обез-
боливания. 
2.1.4 Мышечная релаксация 
Умеренная миорелаксация необходима для расслабления мускула-
туры пациента практически при всех операциях, но, когда характер опе-
ративного вмешательства требует ИВЛ или полного расслабления 
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мышц в зоне операции, миорелаксация становится особенно важным 
компонентом. Определенный уровень релаксации обеспечивается об-
щими анестетиками. Расслабление мускулатуры непосредственно в зоне 
операции может достигаться использованием всех способов местной 
анестезии (кроме инфильтрационного). Тотальная миоплегия является 
обязательным требованием в грудной хирургии и при выполнении ряда 
операций. С целью ее достижения применяются мышечные релаксанты 
- препараты, блокирующие проведение импульсов в нервно-мышечных 
синапсах. 
2.1.5 Поддержание адекватного газообмена 
Нарушения газообмена в процессе наркоза и операции зависят от 
различных причин: характера основного заболевания или операционной 
травмы, глубины наркоза, накопления мокроты в дыхательных путях 
пациента, увеличения концентрации углекислоты в системе пациент-
аппарат, положения пациента на операционном столе и других. Эффек-
тивная легочная вентиляция обеспечивается при соблюдении следую-
щих условий: 1) правильный выбор спонтанного или управляемого ды-
хания пациента во время операции; 2) поддержание свободной прохо-
димости дыхательных путей; 3) подобранные соответственно возрасту и 
анатомическим особенностям размеры масок, эндотрахеальных трубок, 
коннекторов, дыхательного контура. Приведенные положения должны 
учитываться не только при ингаляционном наркозе, но и при всех про-
чих видах анестезии. 
2.1.6 Поддержание адекватного кровообращения 
Поддержание адекватного кровообращения требует тщательной 
коррекции водно-электролитных нарушений и анемии перед операцией. 
Дети особенно чувствительны к кровопотере, гиповолемическим со-
стояниям, так как компенсаторные возможности насосной функции 
сердца относительно емкости сосудов у них снижены. Наряду с этим 
необходимо адекватное поддержание ОЦК по ходу операции и в после-
операционном периоде. Объем кроволотери при большинстве опера-
тивных вмешательств ориентировочно известен. Большинство анесте-
зиологов в практической работе используют гравиметрический метод 
определения кровопотери, взвешивая «отработанный» операционный 
материал и, считая, что 55-58% общей массы его составляет кровь. Ме-
тод очень прост; но весьма приблизителен. Естественно, что функцио-
нальное состояние кровообращения является одним из критериев адек-
ватности анестезии. С целью поддержания нормального уровня и кор-
рекции возникающих нарушений гемодинамики анестезиолог может 
использовать не только инфузионные среды, но и препараты, обладаю-
щие кардио- и вазоактивным эффектами. 
2.1.7 Регуляция обменных процессов 
Поддержание адекватного метаболизма - это обеспечение в ин-
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траоперационном периоде необходимых энергоресурсов организма, 
белкового и углеводного обмена, регуляция водно-электролитного ба-
ланса, кислотно-основное состояние, диуреза и температуры тела. 
2.2 Специальные компоненты общей анестезии  
2.2.1 Использование аппаратов искусственного кровообраще-
ния (АИК) 
Искусственное, или экстракорпоральное, кровообращение (сер-
дечно-легочный обход) — метод замены насосной функции сердца и га-
зообменной функции легких, применяемый преимущественно при опе-
рациях на сердце и при некоторых операциях на аорте. 
Хотя с момента первого применения искусственного кровообра-
щения (ИК) в клинической практике прошло лишь 55 лет, за этот корот-
кий срок, рассматриваемый метод претерпел большие изменения. 
Именно ИК в первую очередь обязана кардиохирургия своими огром-
ными успехами. Академик Б.В. Петровский справедливо называл ИК 
«эпохой в медицине XX века». 
В течение одного года в мире проводят более 800 000 операций с 
ИК. Около 500 000 из них выполняют в США, в России количество 
вмешательств с ИК довольно незначительно — около 27.000. Нельзя не 
заметить, что имеется четкая тенденция к увеличению количества таких 
вмешательств и клиник, в которых производят такие операции. 
Как известно, основную массу пациентов, оперируемых в услови-
ях ИК, составляют пациенты с ишемической (коронарной) болезнью 
сердца. Несмотря на то, что за последние годы наметилась тенденция к 
вытеснению открытых хирургических вмешательств эндоваскулярны-
ми, значительную часть (≈80%) операций у коронарных и других кар-
диохирургических пациентов проводят в условиях ИК. 
Аппарат искусственного кровообращения состоит из множества 
компонентов, необходимых для проведения сердечно-легочного обхода: 
- кардиотомический резервуар, интегрированный с венозным ре-
зервуаром, в котором происходит фильтрация крови, излившейся в опе-
рационную рану и полученной из полостей сердца и аорты; 
- теплообменник, интегрированный в оксигенатор, в котором про-
исходит охлаждение и согревание крови; 
- газовый смеситель; 
- гемоконцентратор для уменьшения гемодилюции; 
- «Cell-saver», который позволяет снизить воспалительный ответ 
на ИК за счет отсоса крови из раны и возврата отмытых эритроцитов в 
сосудистое русло пациента; 
- панель для контроля и управления различными параметрами в 
режиме реального времени, где отражается время ИК и ишемии мио-
карда, перфузионное давление в артериальной и кардиоплегической 
системах, температура артериальной и венозной крови, минимальный 
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уровень в венозном резервуаре, количество пузырьков в артериальной 
системе. 
В последнее время в аппаратах ИК используют биохимические ла-
боратории, которые фиксируют газовый, электролитный и кислотно-
основной состав артериальной и венозной крови в реальном масштабе 
времени. 
Венозный дренаж крови при ИК осуществляется с помощью 
двухступенчатого катетера, введенного через ушко правого предсердия 
в нижнюю полую вену, при АКШ и протезировании аортального клапа-
на. При операциях, во время которых вскрывают полости сердца, необ-
ходимо катетеризировать верхнюю и нижнюю полые вены. Кровь под 
действием силы тяжести устремляется в венозный резервуар, вход в ко-
торый находится ниже уровня сердца на 50-80 см. 
Венозные катетеры изготавливаются из гибкого пластичного ма-
териала (поливинилхлорида), усиленного металлической спиралью для 
предотвращения перегиба, и блока оттока крови в аппарат ИК (АИК). 
Размер катетера подбирают соответственно предполагаемой объемной 
скорости перфузии.  
Артериальная канюляция. Возврат оксигенированной крови из 
АИК осуществляется через артериальные канюли различной формы и 
размера. Конец артериальной канюли — это самое узкое место всего 
экстракорпорального контура, где возникает наибольший перепад дав-
ления, что приводит к турбуленции и кавитации, пагубно влияющих на 
форменные элементы крови. При перепаде давления около 100 мм рт.ст. 
возникают гемолиз и денатурация белка. Реактивная струя крови, попа-
дающая на склерозированную аорту, вылущивает кусочки кальция, что 
приводит к материальной эмболии сосудов жизненно важных органов и, 
что особенно опасно, сосудов головного мозга. Сейчас имеются артери-
альные канюли с сеткой 120 микрон, которая задерживает материаль-
ные эмболы и снижает вероятность повреждения головного мозга. 
Основным местом канюляции артериальной системы пациента яв-
ляется дистальная часть восходящей аорты, но иногда используют и 
другие участки — бедренную, подвздошную, подключичную или под-
мышечную артерии. На выбор влияют различные факторы: план опера-
ции, распространенность атеросклероза, место расслоения аорты и др. У 
каждого способа артериальной канюляции есть свои достоинства и не-
достатки. При канюляции подключиной или подмышечной артерии 
возникает антеградный поток крови, что очень важно при расслоении 
аорты, так как при ретроградном потоке через бедренную артерию воз-
можны заворот интимы и обструкция кровотока. При атеросклерозе эти 
места более предпочтительны из-за большей сохранности сосудов (они 
мало склерозированы). Недостатком этого места канюляции остается 
большая вероятность развития плексита. 
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Венозный резервуар находится перед насосом (при использовании 
мембранного оксигенатора), и в него поступает венозная кровь от паци-
ента. Туда же вводят в качестве заправочного объема кристаллоидные и 
коллоидные растворы, медикаменты, корригирующие растворы (натрия 
бикарбонат, калия хлорид), элементы крови (эритроцитарную массу, 
плазму крови). Размеры резервуара могут быть различными — от 1 до 
4,5 л. Бывают твердые (открытая система) и мягкие (закрытая система) 
резервуары. 
Насосы. В современной клинической практике в основном ис-
пользуют два вида насосов — это роликовые и центрифужные. Ролико-
вые насосы представляют собой устройство, рабочей частью которого 
являются головка в виде ложа для трубки и два ролика, расположенные 
под углом 180°, почти полностью пережимающие эту трубку. Трубка 
может быть из силикона, поливинилхлорида или латекса. Производи-
тельность насоса зависит от диаметра и длины трубки и от количества 
оборотов в минуту. Достоинства этих насосов — это независимость от 
постнагрузки, дешевизна трубки, возможность осуществления пульси-
рующего потока, исключение обратного тока крови при прекращении 
вращения ротора. Серьезным недостатком является микроэмболизация 
крови частицами трубки и воздухом из-за создания высокого разряже-
ния перед роликами. 
Центрифужные насосы представляет собой одноразовую емкость 
(головку), как правило, конической формы, внутри которой находятся 
лопасти или конусы. от их движения кровь под действием центробеж-
ных сил перемешается от центра к периферии. Заборный штуцер нахо-
дится в центре этой емкости, а возвратный — по касательной на пери-
ферии окружности. Вращательный момент передается с магнитного 
диска, находящегося на консоли насоса, на магнитный диск одноразо-
вой головки насоса, которая имеет различный объем у разных фирм-
изготовителей. Достоинствами этого насоса считаются его безопасность 
для элементов крови (снижена вероятность гемолиза, тромбоцитопении, 
воспалительной реакции, микроэмболии) и возможность использования 
в течение длительного времени, например, при вспомогательном крово-
обращении или экстракорпоральной мембранной оксигенации, а также 
его чувствительность к преднагрузке. Он неспособен создать высокий 
вакуум (>500 мм рт.ст.) и вызвать воздушную или материальную эмбо-
лию. К недостаткам относятся его дороговизна, чувствительность к по-
стнагрузке, необходимость использования флоуметра, так как при од-
них и тех же оборотах ротора создается различный поток в зависимости 
от давления в артериальной системе. Для предотвращения обратного 
тока крови при неработающем насосе необходимо использовать клапан 
или накладывать зажим на отводящую трубку (после насоса). 
Оксигенаторы. В настоящее время врачи фактически отказались 
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от пузырьковых оксигенаторов (более дешевых и менее безопасных) и 
перешли к использованию мембранных оксигенаторов. Основа оксиге-
натора — половолоконная мембрана из полипропилена толщиной 100-
200 микрон с микропорами диаметром 0,5-0,8 микрон, через которые и 
происходит газообмен. По волокну движется газ, а вокруг волокна про-
текает кровь, в нее поступает кислород, а выделяется углекислый газ. 
Плазма крови покрывает пленкой микропоры и предотвращает прямое 
попадание газа в кровь. Через эту пленку происходит диффузия кисло-
рода и углекислоты. Диффузионная способность углекислого газа на-
много выше, чем у кислорода, поэтому достаточно небольшого перепа-
да давления, чтобы газ покинул кровь. Для кислорода необходим боль-
ший градиент давления, чтобы он проник в кровь. Напряжение кисло-
рода в крови регулируется фракцией кислорода в подаваемой кислород-
но-воздушной смеси, в то время как напряжение углекислоты в крови 
обеспечивается режимами вентиляции через газовый смеситель. Совре-
менные мембранные оксигенаторы способны переносить до 470 мл ки-
слорода и выводить до 350 мл углекислоты в минуту при объемной ско-
рости перфузии от 1 до 8 л/мин. Заправочный объем колеблется от 200 
до 500 мл, а градиент давления — от 10 до 15 мм рт.ст./л производи-
тельности. 
Фильтры и воздушные ловушки. Во время ИК в ране и экстра-
корпоральном контуре образуются микроэмболы биологической и не-
биологической природы диаметром менее 500 микрон. Существует мно-
го источников газовой эмболии: система забора крови и введения пре-
паратов, заправочный объем и дренаж левого желудочка, коронарный 
отсос и кардиотомический резервуар, оксигенатор и трещины в насос-
ной трубке. Нарушение герметичности кисетных швов на венозных ка-
тетерах и быстрое согревание холодной крови, кавитация и сниженный 
уровень крови в венозном резервуаре, сердце и крупные сосуды также 
могут служить источниками газовой эмболии. Пузырьковые оксигена-
торы, в отличие от мембранных, генерируют большое количество мик-
роэмболов. 
Кровь является крупным источником материальной эмболии, это 
могут быть фибрин, тромбоциты, тромбоцито-лейкоцитарные агрегаты, 
гемолизированные эритроциты, жировые частицы и денатурированые 
белки. К другой группе биологических материальных эмболов относят-
ся атеросклеротические и холестероловые бляшки, глыбы кальция, ко-
торые образуются во время манипуляций на аорте, в частности, при ее 
канюляции. Материальные эмболы биологической и небиологической 
природы аспирируются из раны коронарным отсосом. Частицы мышеч-
ной, костной и жировой ткани смешиваются с шовным материалом, 
тальком, клеем и попадают в кардиотомический резервуар. 
Микроэмболы фиксируются транскраниальным ультразвуком, 
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флюоресцентной ангиографией и при осмотре сетчатки. В экстракорпо-
ральном контуре эмболы фиксируются ультразвуковым датчиком на ар-
териальной магистрали и по изменению градиента давления перед и по-
сле артериального фильтра, который может быть исследован после опе-
рации с помощью электронной микроскопии. 
Мозг получает до 14% сердечного выброса и поэтому наиболее 
чувствителен к микроэмболиям. Главные профилактические меры по 
защите головного мозга: 
- снижение напряжения углекислоты в артериальной крови; 
- гипотермия: 
- установка артериальной канюли ниже отхождения сосудов го-
ловного мозга; - использование специальных аортальных канюль с или 
без ловушек для атеросклеротических бляшек. 
Существует два вида кровяных микрофильтров, используемых в 
экстракорпоральных контурах: глубинные и экранные. Глубинные 
фильтры состоят из упакованных волокон или пористых пленок неопре-
деленных размеров, образующих большую смачиваемую поверхность, 
на которой абсорбируются микроэмболы. Экранные фильтры изготав-
ливаются из плетенного полиэстера или нейлона и имеют определенный 
размер ячеек. Экранные фильтры могут быть различных формы и раз-
мера, они задерживают большинство воздушных микроэмболов. Чем 
меньше поры, тем больше сопротивление кровотоку — эта разница ко-
леблется в пределах 24-36 мм рт.ст. при потоке крови 5 л/мин. В иссле-
дованиях с применением и без применения фильтров было показано, 
что все коммерческие фильтры удаляют большое количество газовых и 
материальных эмболов. Большинство исследователей пришли к выводу, 
что глубинные дакроновые фильтры лучше задерживают воздушные 
макро- и микроэмболы, в то же время они способствуют гемолизу и ра-
ботают как ловушка для тромбоцитов, а нейлоновые фильтры запуска-
ют реакции активации комплемента. 
Другие источники биологической материальной микроэмболии 
более значимы. Мозговая эмболия чаще всего случается при аортальной 
канюляции, при наложении и снятии зажима с аорты и в начале сердеч-
ных сокращений после открытых операций. Если сравнивать перфузи-
онные эмболии с хирургическими, то последние чаще становятся при-
чиной послеоперационной мозговой несостоятельности. 
Теплообменные аппараты. Теплообменники предназначены для 
охлаждения и согревания пациентов во время ИК. Они находятся в об-
щем корпусе с мембранным оксигенатором. Охлаждение крови снижает 
потребление кислорода тканями, что необходимо для безопасности па-
циентов в случаях плановой и экстренной остановки кровообращения. 
Растворимость газов (кислорода и углекислоты) выше при низкой тем-
пературе, поэтому при согревании крови микропузырьки выходят из 
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жидкой части крови и образуют микроэмболы, опасные, прежде всего 
для мозга. Для предотвращения этого осложнения необходимо соблю-
дать градиент температуры между теплоносителем (водой) и кровью, не 
превышающий 5°С. Недопустим перегрев крови, так как при 40°С про-
исходит денатурация белка, а также протечка воды в кровяную камеру, 
поскольку это приводит к фатальному гемолизу. К счастью для пациен-
тов, это очень редкое осложнение еще и потому, что давление в кровя-
ной камере всегда выше давления в водяном секторе. 
Дренирование сердца. Для профилактики нарушения сократимо-
сти миокарда в постперфузионном периоде нельзя допускать перепол-
нение камер сердца во время его остановки. Во время ИК венозный 
бронхиальный и коллатеральный некоронарный кровоток могут дости-
гать 150 и 50 мл/мин соответственно, что приводит к перерастяжению 
миокарда. Нарушение сократимости левого желудочка встречается зна-
чительно чаще, чем правого. Существует несколько способов деком-
прессии миокарда. Мало кто из хирургов дренирует левый желудочек 
через его верхушку, так как это достаточно неудобно и существует 
опасность поражения миокарда. Чаще всего левый желудочек дрениру-
ют через правую верхнюю легочную вену или ушко левого предсердия, 
проводя катетер в левый желудочек. Другие хирурги предпочитают 
дренировать основной ствол легочной артерии. Некоторые врачи про-
водят катетер ретроградно через аортальный клапан, если работают на 
митральном клапане. Кровь дренируется в кардиотомический резервуар 
роликовым насосом, подачей вакуума или силой тяжести. Контроль 
лучше всего осуществлять, измеряя давление в полости или с помощью 
транспищеводной эхокардиографии. Чаще всего для декомпрессии ле-
вого желудочка во время наложения дистальных анастомозов при АКШ 
используют иглу, через которую проводили кардиоплегию. 
Кардиоплегические системы. Действующее начало кардиопле-
гических систем — калий и магний в концентрации 820 мэкв/л. Чаще 
всего их вводят в корень аорты проксимальнее зажима на аорте или 
ретроградно, в коронарный синус, для остановки сердца в диастолу. 
Растворы могут быть коллоидными («Консол»), кристаллоидными и 
кровяными с температурой от 4 до 37°С. Нормотермическую кардиоп-
легию, как правило, кровяную, проводят с небольшими временными 
промежутками, что не совсем удобно для хирургов; гипотермическую. 
как правило, кристаллоидную или коллоидную, проводят, или только в 
начале, или с промежутками 30-40 мин («Консол»). Раствор подается 
через отдельную кардиоплегическую систему, состоящую из резервуа-
ра, теплообменника, роликового насоса, ловушки для пузырьков газа и, 
возможно, микрофильтра. Проводят постоянный мониторинг темпера-
туры кардиоплегического раствора и перфузионного давления. 
Антеградную кардиоплегию проводят через иглу в аорте или раз-
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дельно, в устья коронарных артерий. Ретроградную — через коронар-
ный синус специальными катетерами с раздувающейся манжетой. Ос-
ложнениями ретроградной кардиоплегии бывают разрыв или перфора-
ция венозного синуса, гематома и разрыв манжеты катетера. 
Гемоконцентраторы, как и оксигенаторы, состоят из полых воло-
кон, через которые из крови выводятся молекулы воды и электролитов 
размером до 20 кД. Гемоконцентраторы подключают к артериальной 
линии (вход — через краник артериального фильтра, а выход — к кар-
диотомическому резервуару). Для успешной работы гемоконцентратора 
необходимо большое перфузионное давление в кровяном отсеке. При 
скорости перфузии 500 мл/мин можно получить до 180 мл/мин фильт-
рата. Гемоконцентраторы сохраняют тромбоциты и белки крови в отли-
чие от «Cell-saver» и лучше контролируют электролиты, чем диуретики. 
Перфузионные мониторы и аппаратура для безопасности па-
циента. Одним из важнейших параметров безопасности ИК считается 
постоянно измеряемое перфузионное давление, которое всегда выше 
АД в лучевой артерии, что связано с сопротивлением в артериальном 
фильтре и артериальной канюле. При повышении перфузионного дав-
ления выше заданной величины срабатывает сигнал тревоги, после чего 
снижается скорость артериального насоса вплоть до полной его оста-
новки. 
В настоящее время все чаще используют мониторы биохимиче-
ского состава артериальной и венозной крови с постоянным измерением 
потребления кислорода в режиме реального времени. Измерение потока 
и концентрации кислорода, поступающего в оксигенатор и выходящего 
из него, может свидетельствовать о метаболической активности и глу-
бине анестезии. Некоторые производители рекомендуют наблюдать за 
градиентом давления на оксигенаторе, что может служить ранним пока-
зателем его несостоятельности 
Измерение температуры воды, поступающей в теплообменник, 
обязательно для предотвращения денатурации белка и газовой микро-
эмболии. 
Датчик минимального уровня крови в венозном резервуаре и дат-
чик пузырьков в артериальной линии считаются важными элементами 
безопасности, которые необходимо использовать при каждой перфузии. 
Одноходовой клапан, расположенный между артериальным фильтром-
ловушкой и кардиотомическим резервуаром, предотвращает попадание 
воздуха в сосудистое русло пациента. Некоторые перфузиологи исполь-
зуют такие клапаны на венозной магистрали и дренаже левого желудоч-
ка для предотвращения ретроградной воздушной эмболии и ненамерен-
ной потери крови. 
Проведение искусственного кровообращения. Сборка аппарата 
искусственного кровообращения, как правило, занимает не более 15 
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мин, и экстракорпоральный контур может сохранять стерильность в те-
чение недели. После заполнения контура растворами стерильность со-
храняется только в течение 8 ч. Заправку аппарата осуществляют с уче-
том величины поверхности тела пациента и исходного гематокрита, ко-
торый при бескровной заправке снижается приблизительно на 30%. За-
правочный объем у взрослого пациента колеблется от 1500 до 1800 мл и 
состоит на 1/3 объёма из коллоидных растворов [желатина (гелофузина, 
желатиноля)] и на 2/3 — из кристаллоидных растворов (раствора Ринге-
ра, Рингер-лактата, лактосола и т.д.). Коллоидные растворы необходи-
мы для поддержания достаточного коллоидно-осмотического давления, 
которое препятствует поступлению жидкости в ткани. Идеальным, но 
дорогим коллоидом считается альбумин, по мнению некоторых авторов, 
он положительно влияет на послеоперационное течение болезни. 
Как для заправки аппарата ИК, так и во время перфузии применя-
ют антикоагулянты (гепарин натрия обязательно вводят пациенту перед 
подключением к аппарату ИК), ощелачивающие растворы (натрия би-
карбонат), антифибринолитики [апротинин (трасилол), аминокапроно-
вую кислоту], корригирующие растворы электролитов (преимущест-
венно калия хлорид). Для заправки аппарата ИК применяют перфузат, 
состав которого зависит от гематокрита, массы тела пациента и запра-
вочного объема аппарата ИК. 
Цельную донорскую кровь для ИК в настоящее время не исполь-
зуют. Это не относится к заготовленной заранее аутокрови пациента. 
При показаниях (низком исходном гематокрите) вводят в аппарат ИК 
эритроцитарную массу или отмытые эритроциты. Большинство перфу-
зии в настоящее время проводят без использования препаратов красной 
крови. 
Минимально допустимый во время ИК гематокрит, отражающий 
степень гемодилюции, в разных клиниках оценивается по-разному. При 
обычных операциях (аортокоронарном шунтировании, операциях на 
клапанах сердца, коррекции септальных дефектов и др.) следует стре-
миться, не уменьшать показатель гематокрита ниже 25-20%. 
Корригирующие растворы (калия хлорид, натрия бикарбонат) за-
нимают объем, не превышающий 100 мл. Если предполагаемый гема-
токрит будет ниже 25%, то в заправочный объем вводят эритроцитар-
ную массу. 
Перед подключением аппарата к пациенту выполняется ответст-
венный этап — заполнение всех элементов экстракорпорального конту-
ра с удалением воздуха через артериальный фильтр в кардиотомический 
резервуар и регулирование окклюзии роликового насоса по перфузион-
ному давлению — при рабочем давлении 200-250 мм рт.ст. создают его 
медленное падение (<20 мм. рт.ст./мин). 
Начало искусственного кровообращения — очень важный этап 
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операции, когда необходимо тесное взаимодействие хирурга, анесте-
зиолога и перфузиолога. Обязательно следует мониторировать венозное 
давление и дренаж крови в венозный резервуар, АД у пациента, перфу-
зионное давление (с артериального фильтра) и объемную скорость арте-
риального насоса, потоки кислородно-воздушной смеси и фракцию ки-
слорода, подаваемую в оксигенатор. Выход на расчетную производи-
тельность насоса должен быть постепенным, в течение 1-2 мин, и не 
должен сопровождаться резким падением артериального и венозного 
давления пациента. После выхода артериального насоса на расчетную 
производительность и стабилизации потока можно охлаждать пациента, 
прекращать вентиляцию легких и накладывать зажим на аорту. 
Антеградную кардиоплегию проводят в корень аорты отдельным 
роликовым насосом под давлением 60-100 мм рт.ст. Раствор поступает в 
венозный синус, а затем в правое предсердие, и, если на катетерах в по-
лых венах лежат турникеты, предсердие дренируют для предотвраще-
ния перерастяжения миокарда. Сердце обычно останавливается через 
30-60 с. Если этого не происходит, то необходимо оценить, нет ли про-
блем с доставкой кардиоплегического раствора или имеется ли недоста-
точность аортального клапана. Некоторые хирурги мониторируют тем-
пературу или рН миокарда. 
Ретроградную карлиоплегию проводят через коронарный синус со 
скоростью 200-400 мл мин при перфузионном давлении 30-50 мм рт.ст. 
Более высокое давление опасно в плане разрыва синуса, а меньшее дав-
ление не обеспечивает достаточную защиту миокарда. Подавление 
электрической активности сердца обычно наступает через 2-4 мин. При 
данном виде кардиоплегии иногда наблюдается недостаточная сохран-
ность правого желудочка. 
Кровоток. Точка зрения на объемную скорость ИК в настоящее 
время более или менее устоялась. Перфузионный индекс у взрослых со-
ставляет 2,3-2,5 л/мин на 1 м2. У нас проводят ИК с индексом 2,5 л/мин 
на 1 м2. У детей перфузионный индекс выше (речь идет не об абсолют-
ной производительности аппарата ИК, а именно о перфузионном индек-
се, т.е. об отношении объемной скорости аппарата ИК к 1 м2 поверхно-
сти тела пациента в единицу времени). У маленьких детей этот показа-
тель достигает 3,0-3,5 л/мин на 1 м2 и выше (у детей грудного возраста). 
В норме сердечный выброс должен покрывать расход кислорода 
приблизительно в 250 мл/мин. Во время операции, при глубокой анесте-
зии и мышечной релаксации, при температуре 35-37°С и гематокрите 
25% перфузионный индекс, по данным разных авторов, равен 2,4-2,5 
л/мин на 1 м2. Гипотермия снижает расход кислорода наполовину на 
каждые 10°С. Однако при гипо- и нормотермии расход кислорода 
уменьшается с падением кровотока. 
Пульсирующий кровоток. Теоретически пульсирующий крово-
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ток улучшает микроциркуляцию за счет уменьшения критического дав-
ления закрытия капилляров и улучшения лимфооттока, тканевой перфу-
зии и клеточного метаболизма. Однако, несмотря на многочисленные 
исследования в этой области, не было получено убедительных данных о 
преимуществах пульсирующего кратковременного или длительного ис-
кусственного кровообращения. При использовании пульсирующего 
кровотока было показано снижение смертности, частоты инфаркта и 
низкого сердечного выброса. 
Пульсирующий кровоток в искусственном кровообращении со-
пряжен с резким увеличением линейной скорости, что приводит к по-
вышенной травматизации элементов крови и к возможности разрыва га-
зопроницаемой мембраны в оксигенаторе. 
Таким образом, искусственное кровообращение с постоянным 
кровотоком имеет больше преимуществ, чем недостатков, при его ви-
димой нефизиологичности. 
Артериальное давление (АД) — это производная кровотока, вяз-
кости крови (гематокрита) и общего периферического сопротивления 
сосудов. Адекватная перфузия головного мозга — устойчивая саморе-
гулируемая система, которая поддерживается на высоком уровне вплоть 
до падения АД до 55-60 мм рт.ст. при гипотермической перфузии и ге-
матокрите 24%. В других исследованиях сообщается об адекватном 
мозговом кровотоке и при более низком АД, в то время как в рандоми-
зированном исследовании было отмечено снижение частоты осложне-
ния и смертности в тех случаях, когда среднее АД было около 70 мм 
рт.ст. по сравнению с давлением ниже 60 мм рт.ст. У пожилых пациен-
тов в связи с атеросклерозом лучше поддерживать среднее АД в преде-
лах 70-80 мм рт.ст. Более высокое давление увеличивает коллатераль-
ный кровоток в сердце и легких и тем самым повышает потерю крови в 
операционной ране. 
Гематокрит. К ИК тесно примыкают методы сохранения собст-
венной крови пациента, к которым относится ультрафильтрационная 
гемоконцентрация. За последние годы в хирургической клинике полу-
чило широкое распространение использование установки «Cell-saver» 
(спасатель клеток). Это устройство представляет собой сочетание ваку-
умного отсоса с программируемой центрифугой. «Cell-saver» в различ-
ных вариантах выпускаются рядом западных фирм. Использование 
«Cell-saver» позволяет вернуть пациентам потерянные при операции 
эритроциты (а не все клетки крови). Остальные элементы крови (лейко-
циты, плазма) при работе устройства теряются. Высокая стоимость од-
норазовых систем ограничивает применение «Cell-saver» в современных 
отечественных условиях. Возможно использование для сохранения ау-
тоэритроцитов менее дорогостоящей методики, при которой кровь па-
циента отсасывают некоронарным отсосом в стерильный сосуд, а затем 
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собирают в стерильные мешки для сбора крови. Далее кровь центрифу-
гируют, отмывают физиологическим раствором и переливают пациенту 
аутоэритромассу или вводят ее в аппарат ИК. Такую методику исполь-
зуют и для полного удаления из аппарата ИК содержимого, оставшегося 
после окончания операции, с последующим его центрифугированием и 
возвращением пациенту. 
Температура. Актуальной до настоящего времени остается про-
блема температурного режима ИК. Еще недавно абсолютное большин-
ство перфузии проводили в режиме классической гипотермии со сни-
жением температуры тела пациента до 26-28°С. Это было связано с же-
ланием защитить головной мозг, миокард, снизить объемную скорость 
насоса и гематокрит и увеличить безопасность пациента на время пла-
новой или внеплановой остановки ИК. Однако гипотермия приводит к 
нарушению ферментативной функции органов, усугубляет кровотече-
ние, увеличивает общее периферическое сопротивление и продолжи-
тельность ИК за счет согревания пациента, повышает риск гипертерми-
ческого поражения головного мозга и сопровождается более высоким 
уровнем депрессии и беспокойства в послеоперационном периоде. В на-
стоящее время в перфузиологии наблюдается тенденция к сдвигу впра-
во, т.е. понижению температуры тела лишь до 32-34°С [так называемой 
тепловатой перфузии (tepid)] и даже к переходу на истинно нормотер-
мическую перфузию с температурой 36-37°С. При этом режиме снижа-
ется вероятность эмболического поражения головного мозга во время 
согревания, из-за этого некоторые авторы предлагают не согревать па-
циента выше 34°С. 
Напряжение кислорода в артериальной крови следует поддержи-
вать выше 150 мм рт.ст., чтобы добиться полного насыщения крови ки-
слородом. 
Мониторирование пациента. Процессом ИК помогает управлять 
мониторинг, т.е. производимые в масштабе реального времени регист-
рация и контроль гемодинамических, биохимических и физиологиче-
ских параметров ИК. Сюда входят производительность аппарата ИК, 
перфузионное давление и температура в магистралях аппарата ИК, АД 
и ЦВД пациента, его ЭКГ и ЭЭГ, температура пациента в носоглотке и 
прямой кишке (или в других точках), основные показатели КЩС и газо-
вого состава крови, температура теплоносителя, продолжительность ИК 
и ишемии миокарда и ряд других параметров. 
Системное АД измеряют через катетер в лучевой, плечевой или 
бедренной артерии. Центральное венозное давление измеряют через ка-
тетер, введенный в яремную или подключичную вену. Катетер Сван-
Ганца вводят в легочную артерию только при осложненных формах по-
роков. 
Транспищеводная эхокардиография — очень распространенный и 
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полезный метод для определения местоположения катетеров и дренажа 
левого желудочка, оценки распространенности атеросклеротического 
процесса и подвижности стенок миокарда, выяснения дооперационного 
и послеоперационного состояния клапанов сердца, оценки материаль-
ной и воздушной эмболии в конце ИК. 
Адекватность перфузии определяют по напряжению кислорода в 
венозной крови, притекающей в АИК. Оно не должно быть ниже темпе-
ратуры венозной крови, т.е. при температуре 36°С напряжение кислоро-
да должно быть не менее 36 мм рт.ст. 
Прекращение искусственного кровообращения. Прекращение 
ИК осуществляют после согревания пациента до 34-36°С, восстановле-
ния сердечной деятельности и вентиляции легких. Если проводилась 
операция с открытием полостей сердца, то под контролем транспище-
водной эхокардиографии эвакуируют пузырьки воздуха через дренаж 
левого желудочка и иглу в аорте. Отключение АИК от пациента начи-
нают с постепенного прекращения венозного притока и, соответствен-
но, уменьшения производительности артериального насоса до полной 
его остановки. Если все гемодинамические и биохимические параметры 
фиксируются как нормальные, удаляют все катетеры и артериальную 
канюлю. Протамина сульфатом нейтрализуют гепарин натрия. Остав-
шийся перфузат из АИК обрабатывают на «Cell-saver» и возвращают 
пациенту в виде эритроцитарной массы. 
Экстракорпоральный контур должен быть заполнен до закрытия 
грудной клетки для экстренного подключения АИК в случае неадекват-
ного кровообращения. 
2.2.2 Гипотермия 
Гипотермия, применяемая в медицинской практике - искусственно 
вызванное снижение температуры тела для уменьшения интенсивности 
обмена веществ во всем организме (общая гипотермия) или в отдельных 
органах (локальная гипотермия). Скорость охлаждения и согревания ор-
ганизма зависит от массы тела, поэтому у детей гипотермию проводить 
легче, чем у взрослых, этому способствует также несовершенство тер-
морегуляции детского организма. Наиболее широкое применение гипо-
термия получила в кардиохирургии. Общая гипотермия может быть 
осуществлена путем охлаждения поверхности тела, а также охлаждения 
крови вне организма. Она должна проводиться только в условиях ане-
стезиологической защиты пациента методами современной общей ане-
стезии с обязательной дополнительной блокадой терморегуляции боль-
шими дозами антидеполяризующих мышечных релаксантов (тубокура-
рин-хлорид, павулон, ардуан). Различают умеренную гипотермию (тем-
пература в прямой кишке 32-28°), среднюю (температура в прямой 
кишке 27-21°) и глубокую (температура в прямой кишке 20-6°). Кон-
троль адекватности общей гипотермии осуществляют по клиническим 
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признакам (отсутствие дрожи, тахикардии, гипертензии, «гусиной ко-
жи») и данным вспомогательных лабораторных исследований. При аде-
кватной анестезиологической защите пациента от воздействия охлаж-
дающего фактора не наблюдается существенных сдвигов показателей 
кислотно-основного состояния, уровня глюкозы, адреналина и норадре-
налина в плазме крови. Гипергликемия и ацидоз обычно обусловлены 
погрешностями в проведении гипотермии, и в частности недостаточной 
блокадой центральных механизмов терморегуляции. По мере снижения 
температуры тела наблюдается урежение пульса, снижение АД, минут-
ного объема сердца и органного кровотока. При достижении t тела 28°С 
из-за повышения возбудимости миокарда возрастает риск развития 
фибрилляции желудочков. При температуре ниже 30°С возникают из-
менения биоэлектрической активности головного мозга, замедление 
ритма вплоть до появления тета- и дельта-волн и «периодов молчания» 
ЭЭГ. Наиболее адекватным методом блокады реакции организма на ох-
лаждение является поверхностный наркоз при глубокой кураризации, 
поскольку он не угнетает полезных реакций нейроэндокринной, сердеч-
нососудистой систем и минимально токсичен. Общую анестезию про-
водят в стадии аналгезии или первого уровня хирургической стадии 
наркоза. Большие дозы миорелаксантов способствуют уменьшению 
термогенеза в мышцах, а блокируя симпатические ганглии, снижают 
образование тепла в печени. До проведения общей анестезии осуществ-
ляют премедикацию препаратами для нейролептаналгезии. Вводный 
наркоз у детей может быть приведен в палате одновременно с премеди-
кацией кетамином и седуксеном, которые вводят внутримышечно. У 
взрослых премедикацию осуществляют, как правило, с помощью седа-
тивных, транквилизирующих и нейролептических препаратов. Для под-
держания общей анестезии применяют методы внутривенной общей 
анестезии. После того как перечисленные выше препараты начнут дей-
ствовать, пациента погружают в воду t 8-10°С (в воде должно находить-
ся примерно 50% поверхности тела пациента). Скорость охлаждения за-
висит как от температуры воды, так и от эффективности блокады тер-
морегуляции. При проведении гипотермии обязателен контроль темпе-
ратуры тела минимум в 2 точках: в прямой кишке и на большом пальце 
стопы, в пищеводе и на большом пальце стопы и др. В связи с распро-
странением метода искусственного кровообращения общая гипотермия 
и., основанная на наружном охлаждении пациента в ванне с холодной 
водой или путем обкладывания пузырями со льдом, применяется редко, 
поскольку аппарат для проведения искусственного кровообращения 
снабжен специальным теплообменником, способным быстро изменять 
температуру тела за счет охлаждения крови. Осложнения гипотермии 
обычно обусловлены недостаточной блокадой терморегуляции. Возни-
кающие иногда озноб, артериальные гипертензия, тахикардия по мере 
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углубления общей анестезии и введения адекватных доз антидеполяри-
зующих мышечных релаксантов, как правило, исчезают. При операциях 
на сердце нередко наблюдаются различные нарушения его ритма, фиб-
рилляция и остановка сердца, которые требуют проведения реанимаци-
онных мероприятий и массажа сердца. Профилактика осложнений ги-
потермии состоит в соблюдении всех правил ее проведения. Эффектив-
ное согревание при операциях в условиях искусственного кровообра-
щения проводят либо с помощью теплообменника аппарата искусствен-
ного кровообращения, либо специальным феном, либо согревающими 
водяными матрацами. 
Локальную гипотермию отдельных органов (например, сердца, го-
ловного мозга, желудка, почек, предстательной железы) проводят с це-
лью повышения устойчивости тканей к кислородному голоданию, сни-
жения активности метаболических процессов, уменьшения или оста-
новки кровотечения в труднодоступных областях, подавления воспали-
тельных явлений. 
Холодовую кардиоплегию проводят для защиты миокарда во вре-
мя кардиохирургических операций, выполняемых в условиях нормо-
термического искусственного кровообращения, методом коронарной 
перфузии, позволяющим равномерно снизить температуру миокарда до 
8-10°С. 
Краниоцеребральную гипотермию применяют у взрослых с целью 
предупреждения гипоксии мозга во время внутримозговых сосудистых 
операций и лечения отека мозга, а также у новорожденных, родившихся 
в тяжелой асфиксии, при безуспешности других реанимационных меро-
приятий. Ее осуществляют с помощью пластиковых или резиновых пу-
зырей со льдом, однако более эффективно применение специального 
аппарата — гипотерма «Холод-2Ф». Об уровне краниоцеребральной ги-
потермии судят по температуре, регистрируемой внутри наружного 
слухового прохода. У новорожденных при локальной краниоцеребраль-
ной гипотермии развивается и общая гипотермия, в связи, с чем необ-
ходимо параллельно активно согревать его тело. 
Локальную гипотермию желудка применяют с целью остановки 
желудочного кровотечения, а также при остром панкреатите. Так назы-
ваемый открытый вариант этого метода состоит во введении в желудок 
двух желудочных зондов: одного для нагнетания в него холодной воды, 
а другого для ее пассивного оттока. Более эффективен закрытый метод, 
основанный на использовании специального латексного баллона, вво-
димого в желудок, что исключает опасность регургитации и развития 
электролитных расстройств. Охлаждение жидкости, циркулирующей в 
баллоне, достигается с помощью специального аппарата «Агис». 
При реконструктивных вмешательствах на сосудах почек, транс-
плантации почки осуществляют локальную гипотермию почки путем 
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обкладывания ее пластиковыми мешочками с измельченным стериль-
ным льдом или периодической инфузии в почечную артерию раствора 
Рингера, охлажденного до 8-10°С, что позволяет защитить паренхиму 
почки от гипоксии и предотвратить развитие почечной недостаточности 
в послеоперационном периоде. 
В урологической практике при выполнении вмешательств на 
предстательной железе для уменьшения операционной кровопотери 
проводят локальную гипотермию области операции с помощью специ-
ального ректального охладителя и охлаждения области мочевого пузы-
ря. 
2.2.3 Холодовая и фармакологическая кардиоплегия 
Холодовая и фармакологическая кардиоплегия служит для защиты 
миокарда от ишемических и реперфузионных поражений. При реконст-
руктивных операциях на открытом сердце требуется идеальное опера-
ционное поле, что достигается временным пережатием восходящей аор-
ты и прекращением коронарного кровотока. Сердце, обладая энергети-
ческими ресурсами, некоторый период толерантно к кислородному го-
лоданию и способно восстанавливать свою деятельность при возобнов-
лении коронарного кровообращения. После восстановления коронарно-
го кровотока развивается реперфузионный синдром — процесс клеточ-
ной деструкции с нарушением электрофизиологических процессов в 
миокарде, что, в свою очередь, требует проведения комплекса профи-
лактических постишемических лечебных мероприятий. 
С начала 1970-х гг. сочетанное использование глубокой селектив-
ной холодовой кардиоплегии и специальных фармакологических гипо-
термических кардиоплегических растворов (ФКПР) с температурой +5-
10°С нашло широкое клиническое применение. Данная технология 
представляет собой кратковременную консервацию сердца in vivo, так 
как позволяет создать такое метаболическое и функциональное состоя-
ние в миокарде, на фоне которого поражающий эффект ише-
мии/аноксии и глубокой гипотермии минимален и легкообратим. 
В настоящее время выделяют два типа ФКПР. Первый тип карди-
оплегических растворов — внутриклеточный, близкий по ионному со-
ставу к внутриклеточной жидкости и характеризующийся отсутствием 
ионов Са2+, низкой концентрацией Na+ и умеренным или высоким со-
держанием К+ (таб. 1). Второй тип кардиоплегического раствора — вне-
клеточный, представляет собой электролитный раствор, соответствую-
щий по составу плазме крови и характеризующийся высоким уровнем 
ионов К+ и изотонической концентрацией Na+ (таб. 2). 
Традиционно ФКПР внеклеточного типа, первичный объем кото-
рого (от 500 до 1500 мл) зависит от массы сердца, вводят в корень аорты 
антеградно, под давлением 50-70 мм рт.ст. и температуре +5-10°С в те-
чение 2-3 мин, в сочетании с СХКП (селективной холодовой кардиопле-
41 
 
гией), которое достигается заполнением полости перикарда холодным 
физиологическим раствором при температуре около +3-5°С и обеспечи-
вает температурный режим миокарда на уровне +10-15 °С. 
 
Таблица 1. Состав раствора внеклеточного типа «Консол» 
Компоненты  Концентрация, ммоль/л 
Натрия хлорид 110 
Калия хлорид 15 
Кальция глюконат 1,2 
Магния сульфат 16 
Натрия гидрокарбонат 10 
Лидокаина гидрохлорид 1 
Рибоксин  1 
Полиглюкин 6% До 1л 
Осмолярность (мОсмоль/л) 380 
рН при t+4°С 7,35 
 
В последние годы в клинической практике широко применяют 
внутриклеточный ФКПР «Кустодиол». Количество перфузируемого 
раствора зависит от поражения сердца, массы тела пациента (и, соответ-
ственно, массы сердца, которая в норме составляет 0,5% массы тела) и 
предполагаемой длительности ишемии миокарда. Для достижения рав-
номерного распределения ФКПР требуется не менее 6-8 мин при скоро-
сти перфузии 1 мл/мин на 1 г массы сердца при перфузионном давлении 
40-50 мм рт.ст.  
 
Таблица 2. Состав раствора внутриклеточного типа «Кустодиол» 
Компоненты  Концентрация, ммоль/л 
Натрия хлорид 15 
Калия хлорид 6 
Кальция хлорид  0,015 
Магния сульфат 4 
Натрия гидрокарбонат 180 
Гистидина гидрохлорид 180 
Триптофан  2 
Маннитол  30 
Кетоглютерат  1 
Осмолярность (мОсмоль/л) 310 
рН при t+4°С 7,02-7,2 
 
Объем внутриклеточного ФКПР «Кустодиол» может достигать 
3000 мл. «Кустодиол» не должен попадать в системный кровоток, и его 
следует удалять через правое предсердие или ЛЖ. При его попадании в 
аппарат ИК снижается уровень Na+, Ca2+, Mg2+ и гематокрит. Именно 
поэтому декомпрессия правого предсердия и ЛЖ должна быть налажена 
до начала проведения кардиоплегии «Кустодиолом». 
Введение ФКПР через коронарный синус увеличивает эффектив-
ность его распределения в миокарде. Оптимальная скорость ретроград-
ного введения ФКПР через коронарный синус составляет 200 мл/мин с 
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перфузионным давлением не более 40 мм рт.ст. При аортальной недос-
таточности ФКПР вводят непосредственно в устье коронарных артерий 
после вскрытия аорты. Адекватная доставка ФКПР определяется рядом 
факторов: состоянием коронарного русла, компетентностью аортально-
го клапана, степенью выраженности гипертрофии миокарда. Клиниче-
ские признаки эффективной КП — быстрое наступление диастоличе-
ской остановки сердца, отсутствие электрической активности сердца, 
температурный режим миокарда во время кардиоплегии. 
Появление электромеханической активности во время КП связано 
с вымыванием ФКПР некоронарным коллатеральным кровотоком (со-
суды средостения и бронхов, проходящих через систему полых и легоч-
но-перикардиальных вен) и согреванием миокарда до температуры не 
менее 20°С. 
Возможные осложнения защиты миокарда при СХКП и внутри-
сердечной инфузии гипотермического ФКПР — поражение п. phrenicus 
и высокая степень гемодилюции крови, которая возникает при попада-
нии в аппарат ИК охлаждающего раствора из полости перикарда и кар-
диоплегического раствора из полостей сердца, особенно при использо-
вании во время ИК одной венозной канюли для правого предсердия и 
нижней полой вены. 
Об эффективности защиты от ишемии и реперфузионных повреж-
дений при операциях на открытом сердце судят на основании следую-
щих клинических данных: 
- характера восстановления электрической активности сердца; 
- состояния производительности сердечнососудистой системы; 
- необходимости применения кардиотонических ЛС; 
- отсутствия ишемических изменений по данным ЭКГ; 
- наличия или отсутствия нарушений сердечного ритма. 
Кровяная кардиоплегия (КП) в различных своих модификациях 
обеспечивает кратковременное поддержание жизнеспособности мио-
карда в период пережатия аорты. В настоящее время в клинической 
практике применяют два метода кровяной КП — тепловую и холодо-
вую. 
Методика тепловой кровяной КП требует непрерывной перфузии 
во избежание ишемии миокарда и для снижения потребления кислорода 
миокардом. При антеградной нормотермической кровяной КП со скоро-
стью инфузии не менее 80 мл/мин и уровнем гемоглобина 80 г/л (соот-
ношение в растворе объемов крови и кардиоплегического раствора 4:1) 
обеспечивается оптимальный метаболизм в миокарде во время пережа-
тия аорты и полностью сохраняются функции сердца. Прерывание теп-
ловой кровяной КП на 3-5 мин ведет к тепловой ишемии миокарда и 
возникновению в нем задолженности по кислороду. Увеличение перио-
да прекращения тепловой кровяной КП до 7-10 мин приводит к ишеми-
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ческим повреждениям в миокарде. В связи с этим, для того чтобы сни-
зить потребность миокарда в кислороде при кратковременных интерва-
лах прекращения кровяной КП и для лучшей визуализации операцион-
ного поля, применяют холодовую кровяную КП с температурой раство-
ра около 29°С. 
Для кровяной КП используют несколько систем доставки: анте-
градную, ретроградную и/или их сочетание. Вначале всегда используют 
антеградный способ введения ФКПР № 1 (с высоким уровнем калия) 
через корень аорты с объемной скоростью 100-150 мл/мин для останов-
ки сердца, а затем переходят на ФКПР № 2 (с низким уровнем калия) 
(табл. 3). 
 
Таблица 3. Растворы для кровяной кардиоплегии 
Состав  №1 – с высокой концентра-
цией К+ для индукции КП 
№2 - с низкой концентрацией 
К+ для поддержания КП 
Na+, мэкв/л 118 118 
K+, мэкв/л 18 11 
Ca2+, мэкв/л 0,3-0,5 0,3-0,5 
Mg2+, мэкв/л 1,6 1,6 
pH (buffer) 7,6-7,8 7,6-7,8 
Осмолярность, мОсм 320-340 320-340 
Субстраты  Глюкоза, кислород Глюкоза, кислород 
Соотношение объёма крови и кардиоплегического раствора – 4:1 
 
Ретроградную кровяную КП через коронарный синус осуществ-
ляют через установленный в него катетер. Затем ретроградную кровя-
ную КП проводят со скоростью 200-250 мл/мин и уровнем перфузион-
ного давления не более 40 мм рт.ст. 
В клинической практике следует отдавать предпочтение комбини-
рованному методу введения ФКПР — антеградному и ретроградному, 
так как этим обеспечиваются равномерное распределение его в миокар-
де и эффективная защита сердца в период пережатия аорты. 
 
2.2.4 Искусственная гипотония 
Искусственная гипотония - давно и эффективно применяемый ме-
тод сбережения крови во время операций. Сочетание фармакологиче-
ской блокады сосудистого тонуса с положением пациента на операци-
онном столе, при котором операционное поле занимает максимально 
возвышенное положение (постуральная ишемия), дает возможность су-
щественно уменьшить кровопотерю. Для достижения искусственной 
гипотонии в течение многих лет с успехом используют ганглиоблокато-
ры. В последнее время с этой целью применяют нитропрепараты, в ча-
стности, нитропруссид натрия и нитроглицерин. По своим фармаколо-
гическим свойствам ганглиоблокаторы относятся к Н - холинолитикам, 
блокирующим проведение импульсов преимущественно в вегетативных 
ганглиях, как симпатических, так и парасимпатических. Ганглиоблока-
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торы оказывают также тормозящее влияние на мозговой слой надпо-
чечников и синокаротидные хеморецепторы, что проявляется в умень-
шении секреции катехоламинов и ослаблении рефлекторных прессор-
ных реакций. Таким образом, механизм депрессорного действия ганг-
лионарной блокады на кровообращение включает два основных компо-
нента: торможение передачи вазоконстрикторной импульсации из сосу-
дистого центра и снижение секреции катехоламинов. Торможение пере-
дачи импульсов в ганглиях вегетативной нервной системы, уменьшение 
секреции катехоламинов, а также прямое влияние некоторых ганглиоб-
локаторов на сосудистую стенку снижает тонус артерий, артериол и ве-
нул. В результате падает общее периферическое сосудистое сопротив-
ление, уменьшается давление в правом желудочке и легочной артерии, 
возрастает емкость сосудистого русла, что при неизменном объеме цир-
кулирующей крови приводит к артериальной гипотонии. Наступающее 
вследствие этого уменьшение венозного возврата крови к сердцу сопро-
вождается в той или иной мере снижением минутного объема кровооб-
ращения. Уменьшение венозного возврата создает более оптимальные 
условия для работы сердца, поскольку снижается пред- и постнагрузка. 
Наряду с блокадой проведения импульсов через симпатические ганглии, 
следствием чего является периферическая вазодилатация и снижение 
артериального давления, уменьшение потока импульсов по парасимпа-
тическим волокнам приводит к расширению зрачков с угасанием их ре-
акции на свет, учащению сердечных сокращений, расширению бронхов, 
угнетению моторной и секреторной деятельности желудка и кишечника. 
При правильной методике проведения искусственной гипотонии, обес-
печивающей поддержание минутного объема кровообращения на долж-
ном уровне, доставка кислорода тканям не страдает, несмотря на низкие 
цифры артериального давления. Накопленный к настоящему времени 
опыт свидетельствует о том, что для нормотоников нижней безопасной 
границей искусственной гипотонии является 65-80 мм рт. ст. Для паци-
ентов с повышенным артериальным давлением безопасным пределом 
его снижения следует считать 40-45% от привычного для них уровня. 
При многократных введениях ганглиоблокаторов может проявиться фе-
номен тахифилаксии, когда организм перестает реагировать снижением 
артериального давления на очередное введение препарата. Ганглиобло-
каторы по длительности эффекта при однократном введении подразде-
ляют на препараты короткого действия (15-20 мин), средней продолжи-
тельности действия (около 2-х ч) и длительного действия (8-24 ч). В 
анестезиологической и реаниматологической практике используют пре-
параты короткого действия (арфонад, имехин) и средней продолжи-
тельности действия (пентамин, бензогексоний). 
Арфонад – характеризуется сильным, быстро наступающим, но 
кратковременным действием. В отличие от других ганглиоблокаторов 
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гипотензивное действие арфонада обусловлено не только блокадой ве-
гетативных ганглиев и угнетением хромафинной ткани надпочечников, 
но и прямым миотропным сосудорасширяющим эффектом. Другими от-
личительными чертами арфонада являются умеренное гистаминогенное 
действие и почти полное отсутствие тахифилаксии. Препарат применя-
ют в виде непрерывной капельной инфузии 0,1% раствора. Действие на-
ступает через 3-5 мин от начала внутривенного введения и прекращает-
ся через 10-25 мин после его завершения. 
Имехин отличается от арфонада меньшей токсичностью и более 
коротким действием. Для достижения гипотонии используют 0,01% 
раствор. После прекращения введения препарата артериальное давление 
начинает повышаться через 4-15 мин. 
Пентамин используют в дозе 40-60 мг, в случае недостаточного 
эффекта дозу увеличивают до 180 мг. Начальная доза препарата обычно 
составляет 50 мг. У большинства пациентов через 5-15 мин наступает 
максимальное снижение артериального давления. Длительность дейст-
вия начальной дозы пентамина примерно одинакова и составляет 40-60 
мин. Достигнутый уровень гипотонии может быть продлен с помощью 
повторных доз. Величину поддерживающей дозы подбирают, исходя из 
реакции на предыдущую дозу. 
Бензогексоний применяют для искусственной гипотонии путем 
внутривенного введения 25-37 мг. При необходимости введение повто-
ряют в половинной дозе. 
Нитропруссид натрия – мощный вазодилятатор ультракороткого 
действия, оказывающий прямое влияние на гладкие мышцы как артери-
альных (артериолы и мелкие артерии), так и венозных (венулы, мелкие 
вены) сосудов и позволяющий искусственно снижать артериальное дав-
ление до необходимого уровня. Гипотензивный эффект нитропруссида 
натрия вызван прямым действием нитрогруппы препарата на сульфгид-
рильные группы гладкомышечных волокон сосудов, что и обусловлива-
ет их релаксацию. Препарат используют в кардиохирургии, для купиро-
вания гипертензивных кризов и острой левожелудочковой недостаточ-
ности. Управляемая гипотония нитропруссидом натрия нашла примене-
ние в сосудистой нейрохирургии во время удаления артериальных и ар-
териовенозных аневризм, а также богато кровоснабжаемых менингиом. 
Препарат применяют в виде 0,01% раствора в 5% растворе глюкозы или 
изотоническом растворе хлорида натрия. Готовится раствор непосред-
ственно перед употреблением. Флакон с растворенным нитропруссидом 
натрия защищают от света, так как препарат быстро разлагается под его 
воздействием. Нитропруссид натрия вводят внутривенно со скоростью 
0,5-1,5 мкг/(кг•мин), контролируя уровень артериального давления. Ос-
новным недостатком препарата считается риск отравления цианидами, 
поскольку двухвалентное железо нитропруссида натрия связывается с 
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сульфгидрильными группами аминокислот и эритроцитов, при этом ос-
вобождаются ионы циана. Именно цианидные группы определяют ток-
сичность препарата, которая проявляется угнетением дыхания. Ранним 
признаком цианидной интоксикации являются изменения на ЭКГ, воз-
никающие раньше, чем цианиды начнут оказывать токсическое влияние 
на миокард: сильная тахикардия, которая при продолжающейся инток-
сикации может перейти в брадикардию, снижение или исчезновение 
зубца Р, уменьшение зубца R, снижение интервала S-T, политопная экс-
трасистолия. Кроме того, о передозировке нитропруссида натрия пре-
дупреждают: метаболический ацидоз, увеличение уровня лактата, ги-
перкалиемия, гипергликемия, неуправляемая гипотония. Для предупре-
ждения и лечения цианидной интоксикации необходимо использовать 
тиосульфат натрия, витамин В12, метгемоглобинобразователи. 
Нитроглицерин, как и нитропруссид натрия, не относится к ганг-
лиоблокаторам, однако его применяют для достижения искусственной 
гипотонии, особенно у лиц с признаками ишемии миокарда. По меха-
низму миотропного действия препарат аналогичен нитропруссиду на-
трия. При использовании нитроглицерина возможно развитие тахифи-
лаксии, которая характеризуется быстрым снижением эффекта при по-
вторном применении. Для обеспечения безопасной управляемой гипо-
тонии следует добиваться ступенчатого снижения артериального давле-
ния, начиная инфузию нитроглицерина с внутривенного введения в ви-
де 0,01% 0,5 мкг/(кг•мин), не увеличивая скорость введения препарата в 
течение 5-7 мин при контроле артериального давления. При необходи-
мости скорость инфузии нитроглицерина может быть увеличена до 200 
мкг/мин. 
Искусственная гипотония проводится обычно в условиях общей 
анестезии. После индукции и стабилизации анестезии пациенту прида-
ют такое положение, при котором бы область операционного поля за-
нимала возможно возвышенное положение, то есть добиваются «посту-
ральной ишемии». При использовании ганглиолитиков короткого дей-
ствия инфузируют раствор препарата, постоянно контролируя уровень 
артериального давления. По достижении желаемой гипотонии скорость 
введения препарата уменьшают с таким расчетом, чтобы нужную гипо-
тонию поддерживать в течение необходимого времени. За 15-20 мин до 
предполагаемого прекращения периода гипотонии инфузию ганглиоб-
локатора прекращают. Ганглиоблокаторы средней продолжительности 
действия вводят фракционным методом в соответствующих дозах. При-
знаками ганглионарной блокады являются расширение зрачков, гипере-
мия и потепление кожных покровов. 
Необходимо убедиться в конце основного этапа операции, когда 
нормализовано артериальное давление и операционная зона опущена, 
что не возникло кровотечение из какого-либо нелигированного сосуда. 
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При выраженной гипотонии следует прекратить введение гангли-
облокатора, увеличить объем и темп инфузии, при необходимости ис-
пользовать вазопрессоры (эфедрина гидрохлорид, мезатон, норадрена-
лин). 
Искусственную гипотонию не следует применять при гиповоле-
мических состояниях, выраженном атеросклерозе, тяжелой анемии, 
сердечной, печеночной, почечной и кортикоадреналовой недостаточно-
сти, а также у беременных, поскольку она может вызвать мекониевую 
непроходимость у плода. 
 
3 Виды современной общей анестезии 
Клиническими протоколами предоперационной диагностики, мо-
ниторирования и выбора метода анестезии у пациентов в стационарных 
условиях, которые утверждены приказом Министерства здравоохране-
ния Республики Беларусь от 8 июня 2011 года № 615, определены наи-
более часто используемые методики анестезии в стационарных услови-
ях: 
• Ингаляционная анестезия с сохраненным спонтанным ды-
ханием (не более 1 часа, пациенты I -II ASA) 
• Внутривенная анестезия с сохраненным спонтанным дыха-
нием (не более 1 часа, пациенты I - II ASA) 
• Сбалансированная анестезия с ИВЛ 
• Тотальная внутривенная анестезия с ИВЛ 
• Спинальная (субарахноидальная) анестезия 
• Эпидуральная анестезия 
• Каудальная анестезия 
• Комбинированная анестезия (эпидуральная плюс общая 
анестезия с ИВЛ) 
• Периферические регионарные блокады 
Из выше перечисленных методик современной общей анестезии 
ниже приведены: медикаментозный состав премедикации, индукции и 
способов поддержания соответствующих видов анестезий.  
 
Ингаляционная анестезия с сохраненным спонтанным дыха-
нием 
Премедикация: 
легкая: атропин 0,3-0,6 мг внутримышечно за 30 мин ± диазепам 5-
10 мг внутримышечно или внутрь за 30 мин 
умеренная: атропин 0,3-0,6 мг внутримышечно за 30 мин 
+диазепам 10 мг внутримышечно за 30 мин или + мидазолам 1-2 мг 
внутривенно перед операцией + фентанил 50-100 мкг внутривенно пе-
ред операцией или + тримеперидин 20 мг внутримышечно за 30 мин 
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усиленная: атропин 0,3-0,6 мг внутримышечно за 30 мин 
+диазепам 10 мг внутримышечно за 30 мин или + мидазолам 1-2 мг 
внутривенно перед операцией + тримеперидин 20 мг внутримышечно за 
30 мин или + фентанил 50-100 мкг внутривенно перед операцией или + 
морфин 0,1 мг/кг внутримышечно за 30 мин ± дроперидол 2,5-5 мг 
внутривенно перед операцией ± кеторолак 30 мг внутримышечно за 30 
мин или ± диклофенак 75 мг внутримышечно за 30 мин 
Преоксигенация: 100% кислород через маску 2-3 мин 
Индукция: 
преиндукция - дополнительная седация/анальгезия: фентанил 1-2 
мкг/кг внутривенно ( мидазолам 0,03-0,05 мг/кг внутривенно. 
Вводная анестезия: 
тиопентал-натрия 3-5 мг/кг (пропофол 2-2,5 мг/кг, кетамин 1-2 
мг/кг, мидазолам 0,2-0,35 мг/кг) или подача анестетиков через лицевую 
маску 35-100% кислород ± 0 - 65% закись азота + севофлюран - болюс-
ная методика: поток свежего газа 4-8 л/ мин, 100% О2, севофлюран 6-8% 
(менее 2 минут, до эффекта); 
Пошаговая методика: поток свежего газа 4-8 л/ мин, 100% О2, се-
вофлюран 1% (с последующим увеличением на 1% каждые 4-5 вдохов 
до максимальной концентрации 6-8 (до эффекта); 
Поддержание анестезии: подача анестетиков через лицевую или 
ларингеальную маску 35-100 % кислород ± 0 - 65 % закись азота + се-
вофлюран (суммарно до 1,5 МАК) до эффекта. 
 
Внутривенная анестезия с сохраненным спонтанным дыхани-
ем 
Премедикация: 
легкая: атропин 0,3-0,6 мг внутримышечно за 30 мин ± диазепам 5-
10 мг внутримышечно или внутрь за 30 мин; 
умеренная: атропин 0,3-0,6 мг внутримышечно за 30 мин 
+диазепам 10 мг внутримышечно за 30 мин или + мидазолам 1-2 мг 
внутривенно перед операцией + фентанил 50-100 мкг внутривенно пе-
ред операцией или + тримеперидин 20 мг внутримышечно за 30 мин; 
усиленная: атропин 0,3-0,6 мг внутримышечно за 30 мин 
+диазепам 10 мг внутримышечно за 30 мин или + мидазолам 1-2 мг 
внутривенно перед операцией + тримеперидин 20 мг внутримышечно за 
30 мин или + фентанил 50-100 мкг внутривенно перед операцией или + 
морфин 0,1 мг/кг внутримышечно за 30 мин ± дроперидол 2,5-5 мг 
внутривенно перед операцией ± кеторолак 30 мг внутримышечно за 30 
мин или ± диклофенак 75 мг внутримышечно за 30 мин. 
Преоксигенация: 100% кислород через маску 2-3 минуты 
Индукция: 
преиндукция - дополнительная седация/анальгезия: фентанил 1-2 
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мкг/кг внутривенно ±мидазолам 0,03-0,05 мг/кг внутривенно; 
Вводная анестезия: тиопентал-натрия 3-5 мг/кг (пропофол 2-2,5 
мг/кг, кетамин 1-2 мг/кг внутривенно, мидазолам 0,2-0,35 мг/кг); 
Поддержание анестезии: мидазолам 0,05-0,1 мг/кг или пропофол 
50-150 мкг/кг/ мин + фентанил 1-5 мкг/кг/час или кетамин 0,5-1мг/кг 
внутривенно (дроперидол 0,02-0,04 мг/кг/час). 
 
Сбалансированная анестезия с ИВЛ 
Премедикация: 
легкая: атропин 0,3-0,6 мг внутримышечно за 30 мин ± диазепам 5-
10 мг внутримышечно или внутрь за 30 мин; 
умеренная: атропин 0,3-0,6 мг внутримышечно за 30 мин 
+диазепам 10 мг внутримышечно за 30 мин или + мидазолам 1-2 мг 
внутривенно перед операцией + фентанил 50-100 мкг внутривенно пе-
ред операцией или + тримеперидин 20 мг внутримышечно за 30 мин; 
усиленная: атропин 0,3-0,6 мг внутримышечно за 30 мин 
+диазепам 10 мг внутримышечно за 30 мин или + мидазолам 1-2 мг 
внутривенно перед операцией + тримеперидин 20 мг внутримышечно за 
30 мин или + фентанил 50-100 мкг внутривенно перед операцией или + 
морфин 0,1 мг/кг внутримышечно за 30 мин ± дроперидол 2,5-5 мг 
внутривенно перед операцией ± кеторолак 30 мг внутримышечно за 30 
мин или ± диклофенак 75 мг внутримышечно за 30 мин. 
Преоксигенация: 100% кислород через маску 2-3 мин 
Индукция: 
преиндукция - дополнительная седация/анальгезия: фентанил 1-3 
мкг/кг внутривенно ±мидазолам 0,03-0,05мг /кг внутривенно; 
Вводная анестезия: тиопентал-натрия 3-5 мг/кг (пропофол 2-2,5 
мг/кг, мидазолам 0,2-0,35 мг/кг, кетамин 1-2 мг/кг, 35-100% кислород +0 
- 65% закись азота + севофлюран (суммарно до 3 МАК) до эффекта. 
миорелаксант для интубации: сукцинилхолин 1,5 мг/кг, 
или атракурий 0,5-0,6 мг/кг (пациенты не выше 2 баллов по ИТИ),  
или пипекурониум 0,06-0,08 мг/кг/(пациенты не выше 2 баллов по 
ИТИ), 
или рокуроний 0,6 мг/кг (пациенты не выше 2 баллов по ИТИ), 
или цисатракурий 0,15 мг/кг (пациенты не выше 2 баллов по 
ИТИ).  
Поддержание анестезии: 35 - 100% кислород +0 - 65% закись 
азота + изофлуран или севофлюран (суммарно до 1,5 МАК) до эффекта 
+фентанил 1-10 мкг/кг/час (дроперидол 0,02-0,05 мг/кг/час). 
Поддержание миорелаксации: атракурий 0,1-0,2 мг/кг (пипеку-
рониум 0,01-0,015 мг/кг, рокуроний 0,1-0,2 мг/кг, цисатракурий 0,03 
мг/кг.  
Выход из анестезии. 
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Прекратить подачу ингаляционных анестетиков и перейти на 
100% кислород. Подача галогеновых анестетиков прекращается при 
ушивании подкожно-жировой клетчатки, закись азота - при наложении 
последних швов на кожу. 
Санация: тщательно санируется трахея и ротовая полость. 
Уход от миорелаксации (декураризация) по окончании оператив-
ного вмешательства: устранить остаточную мышечную релаксацию (ес-
ли присутствует сознание и частично восстановлена нейромышечная 
передача): атропин 0,015 мг/кг внутривенно + неостигмин 0,05% рас-
твор 1-2 мл внутривенно. 
Экстубация: после восстановления адекватного спонтанного ды-
хания, сознания, защитных рефлексов и способности пациента выпол-
нять команды. 
Профилактика тошноты и рвоты: метоклопрамид 10 мг внут-
ривенно, дроперидол 0,625 мг внутривенно, ондансетрон 4 мг внутри-
венно. 
 
Тотальная внутривенная анестезия с ИВЛ 
Премедикация: 
легкая: атропин 0,3-0,6 мг внутримышечно за 30 мин ± диазепам 5-
10 мг внутримышечно или внутрь за 30 мин; 
умеренная: атропин 0,3-0,6 мг внутримышечно за 30 мин 
+диазепам 10 мг внутримышечно за 30 мин или + мидазолам 1-2 мг 
внутривенно перед операцией + фентанил 50-100 мкг внутривенно пе-
ред операцией или + промедол 20 мг внутримышечно за 30 мин; 
усиленная: атропин 0,3-0,6 мг внутримышечно за 30 мин диазепам 
10 мг внутримышечно за 30 мин или + мидазолам 1-2 мг внутривенно 
перед операцией + тримеперидин 20 мг внутримышечно за 30 мин или + 
фентанил 50-100 мкг внутривенно перед операцией или + морфин 0,1 
мг/кг внутримышечно за 30 мин ± дроперидол 2,5-5 мг внутривенно пе-
ред операцией ± кеторолак 30 мг внутримышечно за 30 мин или ± дик-
лофенак 75 мг внутримышечно за 30 мин. 
Преоксигенация: 100% кислород через маску 2-3 минуты 
Индукция: 
преиндукция - дополнительная седация/анальгезия: фентанил 1-3 
мкг/кг внутривенно ±мидазолам 0,03-0,05 мг /кг внутривенно; 
Вводная анестезия: тиопентал-натрия 3-5 мг/кг (пропофол 2-2,5 
мг/кг, мидазолам 0,2-0,35 мг/кг, кетамин 1-2 мг/кг). 
Миорелаксант для интубации: 
сукцинилхолин 1,5 мг/кг, 
или атракурий 0,5-0,6 мг/кг (пациенты не выше 2 баллов по ИТИ), 




или рокуроний 0,6 мг/кг (пациенты не выше 2 баллов по ИТИ), 
или цисатракурий 0,15 мг/кг (пациенты не выше 2 баллов по ИТИ.  
Поддержание анестезии: 35-100% кислород + инфузия пропофо-
ла 4-12 мг/кг/час +фентанила 1-10 мкг/кг/час ± инфузия кетамина 0,4-1 
мг/мин ±дроперидол 0,02-0,04 мг/кг/час. 
Поддержание миорелаксации: атракурий 0,1-0,2 мг/кг (пипеку-
рониум 0,01-0,015 мг/кг, рокуроний 0,1-0,2 мг/кг, цисатракурий 0,03 
мг/кг).  
Выход из анестезии 
Перейти на 100% кислород.  
Санация: тщательно санируется трахея и ротовая полость. 
Уход от миорелаксации (декураризация): если позволяет хирурги-
ческое состояние, устранить остаточную мышечную релаксацию (если 
присутствует сознание и частично восстановлена нейро-мышечная пе-
редача): атропин 0,015 мг/кг внутривенно + неостигмин 0,05% раствор 
1-2 мл внутривенно. 
Экстубация: после восстановления адекватного спонтанного ды-
хания, сознания, защитных рефлексов и способности пациента выпол-
нять команды. 
Профилактика тошноты и рвоты: метоклопрамид 10 мг внут-




Премедикация выполняется по протоколу «спинальная анестезия» 
(см. глава 2). 
Методика анестезии: 
Катетеризация вены. 
В асептических условиях пункция эпидурального пространства. 
Аспирационная проба. 
Введение тест дозы 3 мл 2% лидокаина + эпинефрин 5 мкг/мл 
(1:200000). 
Однократное или постоянное введение анестетика через тонкий 
эпидуральный катетер ± эпинефрин 5 мкг/мл (1:200000). 
Коррекция гипотонии путем постоянной внутривенно инфузии 
фенилэфрина 0,04-0,18 мг/ мин либо болюсных внутривенно введений 
фенилэфрина 0,05-0,1 мг.  
Асептическая наклейка. 
Минимальный, но достаточный уровень общей анестезии с ИВЛ 
(сбалансированная анестезия с ИВЛ, тотальная внутривенная анестезия 
с ИВЛ»). 
Сегментарные границы, уровни расположения катетера, номи-
нальные объемы анестетика для эпидуральной анестезии при хирурги-
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ческих операциях у взрослых (таб. 4). 
 
Таблица 4. Сегментарные границы, уровни расположения катете-
ра, номинальные объемы анестетика для эпидуральной анестезии 






Операции на нижних конечно-
стях L1 - S2 L3 6 
Операции на нижних отделах 
живота Th10 - L2 Th12 5 
Операции на толстом кишеч-
нике, прямой кишке и мочевом 
пузыре 
Th9 - S5 Th12 6 
Операции на почках Th9 - L1 Th11 5 
Операции на брюшной аорте Th7 - L1 Th10 5 
Операции на верхних отделах 
живота Th6 - Th11 Th8 4 
Операции на пищеводе  Th4 -Th10 Th7 4 
Операции на грудной клетке Th4 - Th8 Th6 4 
 
4 Клиника общей анестезии. Стадии общей анестезии 
Стадией называется особый период общей анестезии, отличаю-
щийся по своим клиническим особенностям — влиянию на нервную 
систему, дыхание, кровообращение — от других стадий. Эти особенно-
сти проявляются в изменении реакций (рефлексов): реакции зрачков на 
свет, величины зрачков, реакции зрачков на болевое раздражение, осо-
бенностях слезотечения, характере пульса, артериального давления и 
дыхания, степени расслабления мышц. 
Впервые клинические особенности общей анестезии эфиром были 
описаны Н. И. Пироговым. Детальное описание клиники общей анесте-
зии эфиром было дано А. Гведелом. 
Большой вклад в эту проблему внес советский хирург И.С.Жоров. 
Он много лет посвятил изучению различных методов общей анестезии, 
был автором крупных монографий по анестезиологии, доказывал необ-
ходимость выделения ее в самостоятельный раздел медицины. Им впер-
вые выделена особая стадия — стадия пробуждения. 






Некоторые авторы выделяют еще стадию передозировки. Но она 
является лишь конечной фазой хирургической стадии, а ее самые тяже-
лые признаки — нарушение дыхания и кровообращения — могут раз-
виться в любой стадии, если возникнут осложнения. 
I стадия — аналгезия. В эту стадию происходит насыщение ор-
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ганизма общим анестетиком. Сознание сохранено и лишь к концу ста-
дии начинает затуманиваться. В это же время уменьшается чувство бо-
ли. Эту часть стадии называют фазой аналгезии, которая хорошо выра-
жена при действии эфира. Эту стадию используют для производства не-
больших операций, например вскрытия гнойников. 
При использовании эфира I стадия длится от 3 до 8 мин. Продол-
жительность ее во многом зависит от подготовки пациента, состояния 
его ЦНС. Вначале пациент может быть возбужден, повышенно чувстви-
телен ко всяким раздражителям. Эфир же является раздражающим ве-
ществом. Внезапное вдыхание его паров может вызвать рефлекторную 
остановку дыхания и даже сердца. 
Вот такая длительная и чреватая осложнениями I стадия является 
большим недостатком общей анестезии эфиром, Поэтому эту стадию 
стремятся миновать, провести введение в анестезию другими общими 
анестетиками, обеспечивающими более быстрое, плавное и приятное 
для пациента введение в состояние общей анестезии. 
II стадия — возбуждение. Как только утрачивается сознание, на-
ступает стадия возбуждения. Типичное проявление ее — непроизволь-
ные движения руками и ногами, иногда бессвязные выкрики отдельных 
слов. Может возникнуть рвота, и если желудок не был освобожден пе-
ред началом общей анестезии, то рвотные массы выбрасываются в ро-
товую полость, наружу и аспирируются в дыхательные пути. Особенно 
опасна стадия возбуждения для пациентов с артериальной гипертензи-
ей, так как в это время резко повышается АД. 
Эта стадия характерна для общей анестезии эфиром. Возбуждение 
можно уменьшить хорошей подготовкой пациента. Стадия возбуждения 
фактически отсутствует при использовании других препаратов для об-
щей анестезии — барбитуратов, изофлурана. Эти вещества и использу-
ют для проведения вводного периода. 
III стадия — хирургическая. Стадия начинается после окончания 
возбуждения, и именно она является целью общей анестезии в хирур-
гии. В эту стадию можно производить хирургические вмешательства. III 
стадия может быть подразделена на фазы в зависимости от степени уг-
нетения ЦНС и реакций на болевое раздражение. 
В начале хирургической стадии подавление реакций на боль еще 
недостаточно. Пациент спокоен, возбуждение закончилось, но на разрез 
кожи возникают двигательная реакция и напряжение мышц. Поверхно-
стные операции (грыжесечение, разрез гнойника) можно сделать и в это 
время. Но как только потребуется расслабление мышц, такая глубина 
окажется недостаточной. Начало хирургической стадии называют пер-
вой фазой — стадией III1. Вместе со стадией привыкания и возбуждения 
она входит в понятие поверхностная общая анестезия. 
Основными признаками III1 стадии являются ровный, спокойный 
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пульс, нормальное АД, спокойное дыхание, слезотечение, сохранение 
роговичного рефлекса и реакции зрачка на свет и разрез кожи. Послед-
ние два рефлекса проверяют следующим образом: в момент разреза зра-
чок расширяется, а при освещении его с помощью фонарика или лам-
почки ларингоскопа он суживается. 
При дальнейшем углублении общей анестезии реакции на разрез 
исчезают — и движения, и расширение зрачка. Уменьшается и реакция 
зрачка на свет. Но слезотечение сохраняется, а мышцы еще могут быть 
напряжены. Учащается пульс; более поверхностным становится дыха-
ние, но оно еще хорошо обеспечивает газообмен; АД остается стабиль-
ным. 
Это III2 стадия, или стадия средней глубины общей анестезии. 
Именно ее стремятся достичь при проведении общей анестезии эфиром. 
Она безопасна и обеспечивает хорошие условия для хирургического 
вмешательства. 
Дальнейшее насыщение организма эфиром ведет к полному рас-
слаблению мускулатуры, угнетению и даже исчезновению всех или 
почти всех рефлексов, значительному ухудшению дыхания и кровооб-
ращения. Еще немного эфира — и расширятся зрачки. Теперь они уже 
не будут реагировать на свет! Станет нитевидным пульс. Почти прекра-
тится дыхание, а затем может наступить смерть. Общая анестезия, вме-
сто того чтобы спасти пациента, убьет его. Нельзя допускать эту ста-
дию. 
Следует обратить внимание на одну особенность средней и глубо-
кой стадий общей анестезии эфиром, да и других общих анестетиков. 
Операции на органах брюшной полости требуют хорошего расслабле-
ния мышц. Казалось бы, для этого нужно углубить общую анестезию. 
Однако в глубокой стадии (III3) расслабляются не только мышцы живо-
та, но и дыхательные межреберные мышцы. Теперь дыхание осуществ-
ляется преимущественно за счет диафрагмы. Ее экскурсии увеличива-
ются, и диафрагма «выталкивает» органы брюшной полости. Это созда-
ет видимость плохого расслабления мышц. А попытки расслабить 
мышцы за счет увеличения концентрации эфира или другого вещества 
приводят к передозировке. Опытный же специалист стремится прово-
дить общую анестезию в стадии III2, а расслабление мышц брюшной 
полости обеспечивать за счет правильного положения пациента на опе-
рационном столе. 
При глубокой анестезии угнетаются центры дыхания и кровооб-
ращения, сердечная мышца, кровоток в печени, почках, надпочечниках. 
Эфир может вызвать остановку дыхания, галотан — остановку сердца. 
Но результат один — смерть! Поэтому при первых признаках передози-
ровки нужно прекратить подачу общего анестетика, проверить, не свя-
заны ли явления передозировки с осложнениями общей анестезии (за-
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падение языка, регургитация), остановить операцию. Вновь начать по-
дачу общего анестетика и продолжить операцию можно лишь тогда, ко-
гда исчезнут все признаки передозировки. 
IV стадия — пробуждение. Когда прекращают вводить в орга-
низм общий анестетик, он начинает выделяться через легкие (ингаляци-
онные вещества) или почки (неингаляционные вещества). Часть общего 
анестетика задерживается в жировых депо, часть разлагается печенью. 
Поэтому у тучных пациентов, при плохой функции печени и почек ста-
дия пробуждения может затянуться. 
Общая анестезия становится все более поверхностной. Стадии 
идут в обратном порядке: III3, III2, III1, возбуждения и, наконец, возвра-
щается сознание. Этот период очень ответствен, так как может длиться 
долго, особенно у указанных групп пациентов и после продолжитель-
ных операций. 
А в это время могут возникнуть возбуждение, рвота, западение 
языка и другие осложнения, которые, если оставить пациента без при-
смотра, приведут к смерти. 
Течение других видов общей анестезии отличается от клиники 
общей анестезии эфиром. Но последовательность и общая характери-
стика стадий сохраняется, хотя некоторые стадии, например, возбужде-
ния, могут внешне не проявляться. Главное помнить, что клиника зави-
сит не только от дозы общего анестетика, но и от обеспечения нормаль-
ного дыхания и кровообращения, предупреждения осложнений. Задача 
и цель — достичь такой анестезии, которая будет обеспечивать необхо-
димые условия для операции, но не вредить пациенту. 
У современных анестезирующих средств сочетание этих 4 стадий 
наркоза качественно и количественно отличается от классической кар-
тины эфирного наркоза. 
 
Классификация средств для наркоза. 
1. Ингаляционные анестетики. 
I. Газы: 
 закись азота (nitrogenium oxydulatum) 
II. Летучие жидкости: 
 галотан (halothane); 
 изофлуран (isoflurane); 
 энфлуран (enflurane) 
 севофлуран (sevorane). 
2. Неингаляционные анестетики. 
I. Короткого действия: 
 пропанидид (propanidid); 
 этомидат (etomidate) 
 пропофол (propofol). 
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II. Средней длительности действия: 
 кетамин (ketamine); 
 тиопентал-натрия (thiopental sodium). 
III. Длительного действия: 
 натрия оксибутират (natrii oxybutyras) 
 
5 Ингаляционная общая анестезия. Клинико-
фармакологическая характеристика ингаляционных анестетиков: 
эфир, изофлуран, севоран, закись азота, галотан. Понятие о мини-
мальной альвеолярной концентрации (МАК). Распределение в ор-
ганизме, растворимость в жирах и крови. Методика применения, 
показания, противопоказания. Осложнения, их профилактика и ле-
чение 
Ингаляционная анестезия - такой вид общей анестезии, которая 
достигается введением в организм летучих или газообразных наркоти-
ческих веществ через дыхательные пути. 
В настоящее время ингаляционные анестетики (ИА) используются 
в основном в период поддержания анестезии. Для вводного наркоза ИА 
применяются только у детей. В арсенале у анестезиолога сегодня нахо-
дятся два газообразных ингаляционных анестетика — закись азота и 
ксенон — и пять жидких веществ: фторотан (галотан), изофлуран (фо-
ран), энфлуран (этран) севофлуран (севоран), десфлуран. Циклопропан 
(циклопропан), трихлорэтилен (трилен®), метоксифлуран (пентран®) и 
эфир не используются в клинической практике большинства стран. 
Эфир все еще находит применение в отдельных небольших больницах 
Российской Федерации. Фторотан (галотан) с 2010 года запрещён к 
применению в Республике Беларусь. 
Ингаляционные методы общей анестезии стали применять еще в 
середине XIX столетия. 16 октября 1846 г. Уильям Томас Грин Мортон 
(William Thomas Green Morton) в Массачусетском госпитале Бостона 
провел первую публичную демонстрацию эфирного наркоза. В 1840-е 
годы, кроме эфирного наркоза, стали применять закись азота [Уэллс 
(Wells, 1844 г.)], хлороформ [Симпсон (Simpson, 1847 г.)]. 
С 1868 г. наркоз закисью азота стали сочетать с подачей кислорода 
(Эндрю). Указанные ингаляционные анестетики применяли до середины 
пятидесятых годов XX в. В 1951 г. Саклинг (C.W. Suckling) синтезиро-
вал фторотан (флюотан, галотан) в Англии. С 1956 г. он был внедрен в 
клинику Джонстоном (М. Johnstone), Брайс-Смит (R. Bryce-Smith) и 
О'Брайеном (O'Brien) (Англия). С 1958 г. был введен в использование в 
отечественной анестезиологии (А.З. Маневич. А.М Миланян, В.А. Ми-
хельсон). В 1958 г. был синтезирован метоксифлуран (пентран) фирмой 
Abbott (США). Внедрен в клиническую практику Артузио и Ван Познак 
(Artusio и Van Poznak) в 1960 г. В настоящее время в клинической прак-
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тике не применяется из-за высокой растворимости в крови и тканях, 
медленной индукции, продолжительной элиминации и нефротоксично-
сти. 
Гепатотоксичность галотана заставила продолжить поиск новых 
галогеносодержащих анестетиков. Исследования Террел (R. Terrell) 
привели к созданию в 1963 г. энфлурана и изофлурана, клиническое 
изучение которых проводилось почти одновременно. В те же годы был 
изучен севофлуран. Несмотря на дороговизну, он получил распростра-
нение из-за низкой растворимости в тканях и приятного запаха, хоро-
шей переносимости и быстрой индукции. И, наконец, последний препа-
рат этой группы — десфлуран — был внедрен в клиническую практику 
в 1993 г. По степени низкой растворимости в тканях десфлуран превос-
ходит севофлуран и тем самым обеспечивает превосходный контроль 
поддержания анестезии. Выход из анестезии самый быстрый при срав-
нении с другими анестетиками этой группы. Наконец, в конце XX века в 
анестезиологическую практику вошел новый газообразный анестетик — 
ксенон. Открытие этого инертного газа связано с именами Рамсей (W. 
Ramsay) и Траверс (М. Travers), которые еще в 1898 г. в тяжелой фрак-
ции воздуха — криптоне — обнаружили новый газ с голубым свечени-
ем и особым спектром и назвали его ксеноном от греческого xenos — 
«незнакомый». 
На каждые 1000 м2 воздуха приходится 86 см3 ксенона. Примене-
ние ксенона в медицине до последнего времени ограничивалось обла-
стью клинической физиологии. Для диагностики заболеваний органов 
дыхания, кровообращения, органного кровотока использовали радиоак-
тивные изотопы 127Хе и 133Хе. Наркотические свойства ксенона были 
предсказаны (1941 г.) и подтверждены в 1946 г. Н.В. Лазаревым. В том 
же году выявили наркотические свойства ксенона на белых мышах. 
Первое применение ксенона в клинической практике относится к 1951 г. 
В России это связано с именами Л.А. Буачидзе и В.П. Смольникова 
(1962 г). В конце 80-х годов XX в. вновь появились работы о клиниче-
ском применении ксенона в качестве средства для наркоза. В 1997 г. со-
стоялась международная встреча ведущих специалистов по ксенону в 
Италии (г. Пиза). От России был приглашен профессор Н.Е. Буров, мно-
го сделавший для создания и промышленного производства отечествен-
ного ксенона и последующего его внедрения в клиническую практику. 
Его монография (совместно с В.Н. Потаповым и Г. А. Макеевым) «Ксе-
нон в анестезиологии (клинико-экспериментальное исследование)», из-
данная в 2000 г., является первой проблемно-ориентированной моно-
графией в мировой анестезиологической практике. 
Общая анестезия - вызванная лекарственными веществами обра-
тимая депрессия ЦНС, вследствие чего отсутствует ответная реакция на 
наружные стимулы. Несмотря на то, что с момента открытия первого 
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эфирного наркоза прошло более 150 лет, механизмы наркотического 
действия ингаляционных анестетиков окончательно не ясны.  
Концепция об изменении под влиянием наркотических веществ 
физиологической лабильности нейронов и особенно синапсов позволила 
приблизиться к пониманию того, что в каждый данный момент общей 
анестезии степень торможения функций различных отделов мозга ока-
зывается неодинаковой. Такое понимание нашло подтверждение в том, 
что наряду с корой больших полушарий, наиболее подверженной тор-
мозящему влиянию наркотических веществ, оказалась функция ретику-
лярной формации, что явилось предпосылкой для разработки ретику-
лярной теории наркоза. Это подтверждалось тем, что ретикулярная 
формация играет активирующую роль в отношении вышележащих от-
делов ЦНС, а также тем, что разрушение определенных зон ретикуляр-
ной формации вызывает состояние, близкое к медикаментозному сну 
или наркозу. 
В настоящее время сформировалось представление о том, что эф-
фект общих анестетиков является результатом торможения рефлектор-
ных процессов на уровне сетевидной субстанции мозга. При этом уст-
раняется ее восходящее активирующее влияние, что приводит к деаф-
ферентации вышележащих отделов ЦНС. При всей популярности рети-
кулярной теории наркоза она не может быть признана универсальной. 
Следует признать, что в этой области сделано много открытий. 
Однако все еще есть вопросы, на которые нет достоверного ответа. 
Фармакокинетика ингаляционных анестетиков. Самым глав-
ным условием в формировании и поддержании анестезии является дос-
тавка соответствующего количества анестетика к мозгу пациента (или 
другим органам и тканям). Кинетика этого процесса в своей основе 
сходна для внутривенных и ингаляционных анестетиков. При внутри-
венной анестезии препарат попадает сразу в кровоток, который тут же 
доставляет его к месту действия. При использовании ингаляционных 
анестетиков для попадания в кровоток им необходимо пройти предва-
рительно легочный барьер. Поэтому основная фармакокинетическая 
модель для ингаляционного анестетика должна быть дополнена двумя 
секторами — дыхательный контур и альвеолы, представляющие собой 
анатомическое пространство. Каждый из этих секторов представляет 
собой экспоненциальную кривую накопления анестетика в соответст-
вующем пространстве. Наиболее уязвимой является кривая альвеоляр-
ного насыщения, которая описывает процесс прироста концентрации 
анестетика в альвеолах. Кривая альвеолярного насыщения имеет слож-
ную форму, состоящую из быстрого подъема, колена и плато медленно-
го подъема. Начальный подъем — результат доставки препарата за счет 
альвеолярной вентиляции. Чем больше вентиляция альвеол, тем выше 
подъем кривой, характерной для начальной стадии прироста концентра-
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ции. Участок, называемый коленом, отражает соотношение (эквилибри-
ум) между количеством анестетика, вымываемого из альвеол кровью, и 
концентрацией его в альвеолах. Например, если повышен сердечный 
выброс или снижается альвеолярная концентрация, то последующее 
плато имеет тенденцию к снижению. Участок кривой «плато» означает 
равновесие — достижение желаемого уровня терапевтической концен-
трации анестетика. Незначительный его подъем во времени отражает 
возврат анестетика в легкие с венозной кровью. Величина этого возвра-
та зависит также от распределения анестетика в периферических тканях. 
Поступление газообразного или парообразного анестетика непо-
средственно в легкие пациента способствует быстрой диффузии из ле-
гочных альвеол в артериальную кровь и далее его распространению по 
жизненно важным органам, создавая в них определенную концентра-
цию препарата. В связи с тем, что механизм действия ингаляционных 
анестетиков остается до настоящего времени неизвестным, укажем, что 
эффект в конечном итоге зависит от достижения терапевтической кон-
центрации того или иного ингаляционного анестетика в головном мозге. 
Обмен ингаляционного анестетика через альвеолярную мембрану про-
исходит очень эффективно, и поэтому парциальное давление ингаляци-
онного агента в крови, циркулирующего через малый круг, очень близ-
ко к тому, что находят в альвеолярном газе. Причина, по которой паци-
ент не засыпает сразу после начала ингаляции и не просыпается немед-
ленно после ее прекращения, обусловлена, главным образом, раствори-
мостью ингаляционного анестетика в крови. Именно поэтому, полезно 
знать, что анестетик проходит три стадии при попадании в организм: 
♦ испарение и поступление в воздухоносные пути; 
♦ переход через альвеолярную мембрану и поступление в кровь; 
♦ переход из крови через тканевую мембрану в головной мозг и 
другие органы и ткани. 
Скорость поступления ингаляционного анестетика из альвеол в 
кровь зависит не только от растворимости анестетика в крови, но и от 
альвеолярного кровотока и разницы парциальных давлений альвеоляр-
ного газа и венозной крови. Прежде чем достигнуть наркотической кон-
центрации, ингаляционный агент проходит путь «альвеолярный газ — 
кровь — мозг — мышцы — жир», т.е. от хорошо васкуляризированных 
органов и тканей к плохо васкуляризированным тканям (таб. 5). 
Как видно из табл., чем больше коэффициент «кровь/газ», тем 
выше растворимость ингаляционного анестетика. В частности, очевид-
но, что если у галотана коэффициент растворимости «кровь/газ» 2,54, а 
у десфлурана 0,42, то скорость наступления вводного наркоза у десфлу-
рана в 6 раз выше, чем у галотана. Если же сравнить последний с меток-
сифлураном, у которого коэффициент «кровь/газ» равен 12, то стано-





Таблица 5. Коэффициенты распределения ингаляционных анесте-
тиков при 37°С 
Анестетик Кровь/газ  Мозг/кровь Мышцы/ 
кровь Жир/кровь 
Закись азота 0,47 1,1 1,2 2,3 
Ксенон  0,14 - - - 
Галотан  2,54 1,9 3,4 51 
Энфлуран  1,91 1,4 1,7 36 
Изофлуран  1,46 1,6 2,9 45 
Севофлуран  0,69 1,7 3,13 47,5 
Десфлуран  0,42 1,29 2,02 272 
 
Анестезиологу следует знать еще об одном феномене, когда при-
менение высокой концентрации одного газа (например, закиси азота) 
облегчает повышение альвеолярной концентрации другого анестетика 
(например, галотана). Этот феномен получил название «эффект второго 
газа». При этом повышается вентиляция (особенно газоток в трахее) и 
концентрация анестетика на уровне альвеол (цит. по W. Stevens и Н. 
Kingston, 1997 г.). Когда подача анестетика прекращается, начинается 
его элиминация по принципу, противоположному индукции: чем мень-
ше коэффициент растворимости анестетика в крови и тканях, тем быст-
рее пробуждение. 
Количество ингаляционного анестетика, которое подвергается ме-
таболизму, существенно меньше, чем выдыхается через легкие. Диффу-
зия через кожу минимальна. 
Быстрой элиминации анестетика способствует высокий поток ки-
слорода и соответственно высокая альвеолярная вентиляция. Элимина-
ция закиси азота и ксенона происходит так быстро, что может возник-
нуть диффузионная гипоксия. Последнюю можно предотвратить инга-
ляцией 100% кислорода в течение 8-10 мин под контролем процентного 
содержания анестетика в выдуваемом воздухе. Разумеется, скорость 
пробуждения зависит от длительности применения анестетика. 
Фармакодинамика ингаляционных анестетиков. Минималь-
ная альвеолярная концентрация. Термин «минимальная альвеолярная 
концентрация» (МАК) был введен в 1965 г. как стандарт потенции ане-
стетиков. Это минимальная альвеолярная концентрация анестетиков, 
которая предотвращает двигательную активность у 50% субъектов, ко-
торым наносят болевой стимул (таб.6). МАК для каждого анестетика - 
не статическая величина и может варьировать в связи с возрастом паци-
ента, температурой окружающей среды, взаимодействием с другими 
препаратами, наличием алкоголя. 
Например, введение наркотических анальгетиков и седативных 
препаратов снижает МАК. Концептуально между МАК и средней эф-
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фективной дозой ЕД50 можно провести параллель, точно так же, как 
ЕД95 (отсутствие движений на болевой стимул у 95% пациентов) экви-
валентно 1,3 МАК. 
 
Таблица 6. Минимальная альвеолярная концентрация (МАК) ин-
галяционных анестетиков 
Анестетик  МАК% 
Закись азота 105 
Ксенон  71 
Галотан  0,75 
Энфлуран  1,7 
Изофлуран  1,2 
Севофлуран  2,0 
Десфлуран  6,0 
 
Для 1,0 МАК нужны гипербарические условия. 
Кроме вышеизложенного, анестезиолог должен знать о том, что 
добавление 60% закиси азота к энфлурану снижает МАК последнего с 
1,7 до 0,6, к галотану - с 0,77 до 0,29, к изофлурану — с 1,15 до 0,50, к 
севофлурану — с 1,71 до 0,66, к десфлурану — с 6,0 до 2,83. Снижают 
МАК и метаболический ацидоз, гипоксия, гипотензия, α2-агонисты, ги-
потермия, гипонатриемия, гипоосмолярность, беременность, алкоголь, 
кетамин, опиоиды, мышечные релаксанты, барбитураты, бензодиазепи-
ны и анемия. Не влияют на МАК следующие факторы: продолжитель-
ность анестезии, гипо- и гиперкарбия в пределах РаСО2 21-95 мм рт.ст., 
метаболический алкалоз, гипероксия, артериальная гипертензия, гипер-
калиемия, гиперосмолярность, пропранолол (анаприлин), налоксон, 
аминофиллин (эуфиллин). 
 
Влияние ингаляционных анестетиков на жизненно важные 
органы и системы 
ЦЕНТРАЛЬНАЯ НЕРВНАЯ СИСТЕМА. Ингаляционные ане-
стетики вызывают весьма существенные нарушения различных функ-
ций ЦНС: выключение сознания, влияние на церебральный кровоток, 
потребление мозгом кислорода, изменение давления спинномозговой 
жидкости, электрофизиологические нарушения. 
При вдыхании ингаляционных анестетиков с увеличением дозы 
нарушается соотношение мозгового кровотока и потребления мозгом 
кислорода. Важно иметь в виду, что этот эффект наблюдается тогда, ко-
гда церебральная сосудистая ауторегуляция интактна на фоне нормаль-
ного внутричерепного АД (50-150 мм рт.ст.). Увеличение церебральной 
вазодилатации с последующим увеличением мозгового кровотока ведет 
к снижению потребления мозгом кислорода. Этот эффект уменьшается 
или исчезает при снижении АД. 
Каждый сильный ингаляционный анестетик снижает метаболизм 
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головного мозга, вызывает церебральную вазодилатацию, повышает 
давление спинномозговой жидкости. Закись азота и ксенон умеренно 
увеличивают общий и регионарный мозговой кровоток, значительного 
повышения внутричерепного давления не происходит. В бодрствующем 
состоянии церебральный кровоток четко коррелирует с потреблением 
мозгом кислорода. Если потребление снижается, то церебральный кро-
воток тоже снижается. Изофлуран может сохранить эту зависимость 
лучше, чем другие анестетики. Повышение церебрального кровотока 
анестетиками имеет тенденцию к постепенному снижению до исходно-
го уровня. В частности, после вводного наркоза галотаном церебраль-
ный кровоток нормализуется в течение 2 ч. 
Севофлуран оказывает вазодилатирующее действие на сосуды го-
ловного мозга, в связи, с чем отмечается тенденция к повышению це-
ребрального кровотока. Однако одновременно этот препарат снижает 
потребление мозгом кислорода, что оказывает обратный эффект на объ-
ем кровотока. Таким образом, обладая сбалансированным эффектом, 
этот анестетик не приводит в дозах около одной МАК к значимому на-
растанию внутричерепного давления. 
Ингаляционные анестетики оказывают существенное воздействие 
на объем спинномозговой жидкости, влияя и на ее продукцию, и на ре-
абсорбцию. Так, если энфлуран повышает продукцию спинномозговой 
жидкости, то изофлуран практически не влияет ни на продукцию, ни на 
реабсорбцию. Галотан же снижает скорость продукции спинномозговой 
жидкости, но повышает резистентность к реабсорбции. При наличии 
умеренной гипокапнии менее вероятно, что изофлуран вызывает опас-
ное повышение спинномозгового давления по сравнению с галотаном и 
энфлураном. Ингаляционные анестетики оказывают существенное 
влияние на ЭЭГ. При повышении концентрации анестетиков снижается 
частота биоэлектрических волн и повышается вольтаж. При очень вы-
соких концентрациях анестетиков могут наблюдаться зоны электриче-
ского молчания. 
В отличие от других ингаляционных анестетиков, энфлуран может 
вызывать высоко амплитудную, повторную остроконечную волновую 
активность. Эту активность можно нивелировать снижением дозы эн-
флурана или повышением РаСО2. 
Ксенон не увеличивает внутричерепное давление, однако увели-
чивает скорость мозгового кровотока уже в концентрациях 30-35%. 
Восстановление прежних параметров наступает сразу после прекраще-
ния подачи газа. Вдыхание 33% ксенона в течение 5 мин для диагности-
ки мозгового кровотока вызывает целый ряд неврологических наруше-
ний: эйфорию, головокружение, задержку дыхания, тошноту, онемение, 
оцепенение, тяжесть в голове. Все это носило преходящий характер, и 
ЭЭГ восстанавливалась после прекращения подачи ксенона. По сравне-
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нию с закисью азота 70% ксенон почти вдвое увеличивает мозговой 
кровоток. Значительно выше и почечный кровоток — 272,5 мл/мин на 
100 г при использовании ксенона и 208,3 мл/мин на 100 г при использо-
вании закиси азота. Таким образом, можно сделать вывод, что ксенон в 
субнаркотических и наркотических дозах увеличивает общий и регио-
нарный кровоток уже через 2 мин после начала ингаляции с последую-
щим восстановлением до исходного уровня после прекращения ингаля-
ции. 
СЕРДЕЧНОСОСУДИСТАЯ СИСТЕМА. Все ингаляционные 
анестетики угнетают сердечнососудистую систему, но гемодинамиче-
ский эффект различен. Клиническим проявлением сердечнососудистой 
депрессии является гипотензия. В частности, у галотана этот эффект 
обусловлен снижением сократительной способности миокарда и часто-
ты его сокращений с минимальным снижением общего сосудистого со-
противления. Энфлуран же вызывает и депрессию сократительной спо-
собности миокарда и снижает общее периферическое сопротивление. В 
отличие от галотана и энфлурана, эффект изофлурана и десфлурана, 
главным образом, обусловлен снижением сосудистого сопротивления и 
является дозозависимым. При увеличении концентрации анестетиков до 
2 МАК АД может снижаться на 50%. 
Негативный хронотропный эффект свойственен галотану, тогда 
как энфлурану больше соответствует тахикардия. 
Данные экспериментальных исследований показали, что изофлу-
ран угнетает и вагальные, и симпатические функции, однако, в связи с 
тем, что вагальные структуры угнетаются в большей степени, наблюда-
ется учащение ритма сердца. Следует сказать, что положительный хро-
нотропный эффект чаще наблюдается у молодых субъектов и уменьша-
ется у пациентов после 40 лет. 
Сердечный выброс уменьшается в основном за счет снижения 
ударного объема при использовании галотана и энфлурана и в меньшей 
степени — изофлурана. 
По наименьшему влиянию ингаляционных анестетиков на частоту 
сердечных сокращений на первом месте стоит галотан и на последнем 
— десфлуран, который вызывает большую тахикардию. В связи с тем, 
что АД и сердечный выброс или снижаются, или остаются стабильны-
ми, соответственно уменьшается работа сердца и потребление миокар-
дом кислорода на 10-15%. 
Закись азота влияет на гемодинамику вариабельно. Анестезиологу 
важно знать, что у пациентов с заболеваниями сердца, особенно в соче-
тании с опиоидными анальгетиками, закись азота вызывает гипотензию 
и уменьшение сердечного выброса. Этого не происходит у молодых 
субъектов с нормально функционирующей сердечнососудистой систе-
мой, где активация симпатоадреналовой системы нивелирует депрес-
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сивный эффект закиси азота на миокард. В связи с тем, что многие ане-
стезиологи применяют комбинированные методы ингаляционной ане-
стезии, когда парообразные препараты сочетаются с закисью азота, 
важно знать гемодинамические эффекты этих сочетаний. 
В частности, при добавлении закиси азота к галотану снижается 
сердечный выброс, в ответ активируется симпатоадреналовая система, 
ведущая к увеличению сосудистого сопротивления и повышению АД. 
При добавлении закиси азота к энфлурану происходит несущественное 
снижение АД и сердечного выброса. Закись азота в сочетании с изофлу-
раном или десфлураном на уровне МАК анестетиков приводит к неко-
торому увеличению АД, связанному, главным образом, с повышением 
ОПСС. Влияние закиси азота на малый круг также вариабельно. У па-
циентов с повышенным давлением в легочной артерии добавление заки-
си азота может еще больше увеличить его. Интересно отметить, что 
снижение легочного сосудистого сопротивления с помощью изофлурана 
меньше, чем снижение системного сосудистого сопротивления. Севоф-
луран влияет на гемодинамику в меньшей степени, чем изофлуран и 
десфлуран. Согласно данным литературы, ксенон благоприятно дейст-
вует на сердечнососудистую систему. Отмечается тенденция к бради-
кардии и некоторое повышение АД. 
Анестетики оказывают прямой эффект на печеночную циркуля-
цию и на сосудистое сопротивление в печени. В частности, если изо-
флуран вызывает вазодилатацию сосудов печени, то галотан не облада-
ет этим эффектом. Оба снижают тотальный печеночный кровоток, но 
потребность в кислороде меньше при изофлурановой анестезии. 
Добавление закиси азота к галотану способствует дальнейшему 
снижению чревного кровотока, а изофлуран может препятствовать ре-
нальной и чревной вазоконстрикции, связанной с соматической или 
висцеральной нервной стимуляцией. 
Нарушение ритма сердца: сердечные дизритмии могут наблюдать-
ся более чем у 60% пациентов в условиях ингаляционной анестезии и 
операции. Механизм их различный. В частности, энфлуран, изофлуран, 
десфлуран, севофлуран, закись азота и ксенон в меньшей степени соз-
дают условия для возникновения нарушений ритма, чем галотан. Диз-
ритмии, связанные с гиперадреналинемией, в условиях галотановой 
анестезии выражены у взрослых в большей степени, чем у детей. Диз-
ритмиям способствует гиперкарбия. Атриовентрикулярный узловой 
ритм довольно нередко наблюдается при ингаляции практически всех 
анестетиков, за исключением ксенона. Это выражено в большей степени 
при анестезии энфлураном и закисью азота. 
Коронарная ауторегуляция обеспечивает эквилибриум между ко-
ронарным кровотоком и потребностью миокарда в кислороде. Анесте-
зиологу важно знать, что у пациента с ишемической болезнью сердца 
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(ИБС) в условиях изофлурановой анестезии коронарный кровоток не 
уменьшается, несмотря на снижение системного АД. Если же гипотен-
зия вызывается изофлураном, то при наличии экспериментального сте-
ноза коронарной артерии у собак наступает выраженная ишемия мио-
карда. Если же гипотензию удается предотвратить, то изофлуран, так 
же, как и севофлуран, не вызывает стил-синдрома. 
В то же время закись азота, добавленная к сильному ингаляцион-
ному анестетику, может нарушать распределение коронарного кровото-
ка. Закись азота с изофлураном существенно увеличивает коронарный 
кровоток на фоне мало выраженного снижения потребления кислорода. 
Это свидетельствует о нарушении механизма ауторегуляции коронарно-
го кровотока. Аналогичная картина наблюдается при добавлении закиси 
азота к энфлурану. 
Почечный кровоток в условиях общей ингаляционной анестезии 
мало меняется. Этому способствует ауторегуляция, которая снижает 
общее периферическое сопротивление почечных сосудов, если снижа-
ется системное АД. Скорость гломерулярной фильтрации падает из-за 
снижения АД, и, как результат, продукция мочи уменьшается. При вос-
становлении АД все возвращается к исходному уровню. 
ДЫХАТЕЛЬНАЯ СИСТЕМА. Все ингаляционные анестетики 
оказывают депрессивное влияние на дыхание. С увеличением дозы ды-
хание становится более поверхностным, частым, снижается объем вдо-
ха, повышается напряжение углекислого газа в крови. Однако не все 
анестетики увеличивают частоту дыхания, в частности изофлуран. По-
следний только в присутствии закиси азота создает тенденцию к учаще-
нию дыхания. Ксенон также урежает дыхание. При достижении 70-80% 
концентрации дыхание урежается до 12-14 раз в минуту. При этом надо 
иметь в виду, что ксенон является самым тяжелым газом из всех инга-
ляционных анестетиков и имеет коэффициент плотности 5,86 г/л. В этой 
связи добавление наркотических анальгетиков во время ксеноновой 
анестезии, когда пациент дышит самостоятельно, не показано. Согласно 
данным Tusiewicz и соавт. (1977 г.), эффективность дыхания на 40% 
обеспечивается межреберными мышцами и на 60% — диафрагмой. Ин-
галяционные анестетики оказывают дозозависимое депрессивное дейст-
вие на указанные мышцы, которое существенно возрастает при комби-
нации с наркотическими анальгетиками или препаратами, обладающи-
ми центральным миорелаксирующим действием. При ингаляционной 
анестезии, особенно когда концентрация анестетика достаточно высо-
кая, возможно наступление апноэ. Причем разница между МАК и дозой, 
вызывающей апноэ, у анестетиков неодинакова. Наименьшая — у эн-
флурана Влияние ингаляционных анестетиков на тонус воздухоносных 
путей примерно однонаправленное — они снижают сопротивление ды-
хательных путей вследствие бронходилатации, которая у галотана вы-
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ражена в большей степени, чем у изофлурана, энфлурана и севофлура-
на. Поэтому можно прийти к заключению, что все инфляционные ане-
стетики эффективны у пациентов с астмой. Однако анестезиолог дол-
жен знать, что это обусловлено не блокированием выделения гистами-
на, а проявлением бронхоконстрикторного эффекта последнего. Следу-
ет помнить ещё о том, что ингаляционные анестетики в некоторой сте-
пени ингибируют мукоцилиарную активность, что вместе с такими от-
рицательными факторами, как - вхождение эндотрахеальной трубки и 
ингаляция сухих газов, создает условия для возникновения послеопера-
ционных бронхолегочных осложнений. 
ПЕЧЕНЬ. В связи с достаточно высоким (15-20%) метаболизмом 
галотана мнение о возможности гепатотоксического эффекта последне-
го существовало всегда. И хотя в литературе были описаны лишь еди-
ничные случаи повреждения печени, эту опасность нельзя недооцени-
вать. Поэтому синтез последующих ингаляционных анестетиков имел 
главную цель — уменьшить метаболизм новых галогенсодержащих ин-
галяционных анестетиков и свести гепатотоксический и нефротоксиче-
ский эффекты к минимуму. И если у метоксифлурана метаболизация 
составляет 30-50%, у галотана — 15-20%, то у севофлурана уже 3%, эн-
флурана - 2%, изофлурана — 0,2% и десфлурана — 0,02%. Приведен-
ные данные свидетельствуют о том, что десфлуран не обладает гепато-
токсическим эффектом, у изофлурана он только теоретически возмо-
жен, а у энфлурана и севофлурана он крайне низок. На миллион севоф-
лурановых анестезий, проведенных в Японии, описано только 2 случая 
повреждения печени, причем однозначной причинно-следственной свя-
зи с применением препарата не было установлено. 
КРОВЬ. Ингаляционные анестетики оказывают влияние на гемо-
поэз, клеточные элементы и коагуляцию. В частности, о тератогенном 
влиянии закиси азота и депрессии костного мозга хорошо и давно из-
вестно. Длительная экспозиция закиси азота вызывает анемию из-за ин-
гибиции фермента метионинсинтетазы, который включается в метабо-
лизм витамина В12. Мегалобластические изменения в костном мозге бы-
ли обнаружены даже после 105 мин ингаляции клинических концентра-
ций закиси азота у категории тяжелых пациентов. 
Имеются указания, что ингаляционные анестетики влияют на 
тромбоциты и тем самым способствуют кровоточивости, либо влияя на 
гладкую мускулатуру сосудов, либо оказывая воздействие на формиро-
вание тромбов. Есть ссылки на то, что галотан снижает уровень их спо-
собности к агрегации. Умеренное повышение кровоточивости отмечено 
при анестезии галотаном и отсутствие такого феномена у изофлурана и 
энфлурана. 
НЕРВНО-МЫШЕЧНАЯ СИСТЕМА. Давно известно, что инга-
ляционные анестетики потенцируют действие миорелаксантов, хотя ме-
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ханизм этого эффекта не ясен. В частности, выявлено, что изофлуран 
потенцирует сукцинилхолиновый блок в большей степени, чем галотан. 
Вместе с тем отмечено, что ингаляционные анестетики вызывают боль-
шую степень потенцирования недеполяризующих миорелаксантов. Раз-
ница между ингаляционными анестетиками при этом имеется. Так, на-
пример, изофлуран и энфлуран потенцируют нейромышечный блок 
больше, чем галотан и севофлуран. 
ЭНДОКРИННАЯ СИСТЕМА. Во время анестезии уровень глю-
козы повышается либо вследствие снижения секреции инсулина, либо 
из-за уменьшения способности периферических тканей утилизировать 
глюкозу. 
Из всех ингаляционных анестетиков только севофлуран сохраняет 
концентрацию глюкозы на исходном уровне, поэтому именно севофлу-
ран рекомендуют использовать у пациентов с диабетом. 
Имевшее место предположение, что ингаляционные анестетики и 
опиоиды вызывают секрецию антидиуретического гормона, не получи-
ло подтверждения при более точных методах исследований. Было уста-
новлено, что значительный выброс антидиуретического гормона явля-
ется частью стресс-ответа на хирургическую стимуляцию. Мало влияют 
ингаляционные анестетики и на уровень ренина и серотонина. В то же 
время установлено, что галотан существенно снижает уровень тестосте-
рона в крови. 
Отмечено, что ингаляционные анестетики во время индукции 
больше влияют на выброс гормонов (адренокортикотропные, кортизол, 
катехоламины), чем внутривенные. 
Галотан в большей степени, чем энфлуран, повышает уровень ка-
техоламинов. В связи с тем, что галотан повышает чувствительность 
сердца к адреналину и способствует дизритмиям, применение энфлура-
на, изофлурана и севофлурана более показано при удалении феохромо-
цитомы. 
МАТКА И ПЛОД. Ингаляционные анестетики вызывают мио-
метриальную релаксацию и тем самым увеличивают перинатальную 
кровопотерю. По сравнению с анестезией закись азота + опиоиды, кро-
вопотеря после галотановой, энфлурановой, изофлурановой анестезии 
существенно выше. Однако использование небольших доз этих анесте-
тиков (0,5% галотана, 1% энфлурана и 0,75% изофлурана) как дополне-
ние к анестезии закисью азота с кислородом, с одной стороны, преду-
преждает пробуждение на операционном столе, с другой — не влияет 
существенно на кровопотерю. Анестезиолог должен знать, что ингаля-
ционные анестетики проникают через плаценту и оказывают влияние на 
плод. В частности, 1 МАК галотана вызывает гипотензию у плода даже 
при минимальной гипотензии и тахикардии у матери. Однако эта гипо-
тензия у плода сопровождается снижением периферического сопротив-
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ления, и в результате периферический кровоток остается на достаточ-
ном уровне. Тем не менее, более безопасно для плода использовать 
изофлуран. 
 
Клиническое использование ингаляционных анестетиков 
Уходит в прошлое эра мононаркоза с помощью того или иного ин-
галяционного анестетика, хотя в педиатрической практике и при не-
больших по объему хирургических операциях у взрослых эта методика 
еще практикуется. Многокомпонентная общая анестезия доминирует в 
анестезиологической практике с 60-х годов прошлого столетия. Роль 
ингаляционных анестетиков ограничивается достижением и поддержа-
нием первого компонента — выключением сознания и поддержанием 
наркотического состояния в течение хирургического вмешательства. 
Уровень глубины анестезии должен соответствовать 1,3 МАК избран-
ного препарата, с учетом всех применяемых дополнительных адъюван-
тов, влияющих на МАК. Анестезиолог должен иметь в виду, что инга-
ляционный компонент оказывает дозозависимое воздействие и на дру-
гие компоненты общей анестезии, такие как аналгезия, миорелаксация, 
нейровегетативное торможение и др. 
АНЕСТЕЗИЯ 
Вводная анестезия. Вопрос о введении в анестезию сегодня за-
частую решается в пользу внутривенных анестетиков с последующим 
переходом на ингаляционный компонент с целью поддержания анесте-
зии. Однако надо иметь в виду, что на переходном этапе от вводного 
наркоза до периода поддержания имеется несколько подводных камней, 
связанных с неадекватностью анестезии и, вследствие этого, реакцией 
организма на эндотрахеальную трубку или разрез кожи. Это часто на-
блюдается, когда анестезиолог использует для вводной анестезии бар-
битураты ультракороткого действия или гипнотики, лишенные анальге-
тических свойств, и организм не успевает насытиться ингаляционным 
анестетиком или сильным анальгетиком фентанилом. Гипердинамиче-
ская реакция кровообращения, сопровождающая указанное состояние, 
может быть крайне опасной у пожилых пациентов. Предварительное 
введение мышечных релаксантов делает бурную ответную реакцию па-
циента невидимой. Внешне, однако, показатели мониторов фиксируют 
вегетативную бурю со стороны сердечнососудистой системы. Именно в 
этот период наблюдается нередко пробуждение («awareness») пациен-
тов со всеми негативными последствиями этого состояния, особенно ес-
ли операция начата. 
Имеется несколько вариантов предупреждения «awareness» и 
плавного достижения периода поддержания. Первый вариант — свое-
временное насыщение организма ингаляционными анестетиками, по-
зволяющими достигнуть МАК или лучше ЕД95 к концу действия внут-
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ривенного вводного агента. Другим вариантом может быть сочетание 
ингаляционных анестетиков (закись азота + изофлуран, или севофлуран, 
или ксенон). 
Хороший эффект наблюдается при сочетании бензодиазепинов с 
кетамином, закиси азота с кетамином. Уверенность анестезиологу при-
дает дополнительное введение фентанила и мышечных релаксантов. 
Широко распространены комбинированные способы, когда ингаляци-
онные агенты сочетаются с внутривенными. Наконец, применение 
сильных ингаляционных анестетиков севофлурана и десфлурана, 
имеющих низкую растворимость в крови, позволяет быстро достигнуть 
наркотических концентраций еще до того, как вводный анестетик пере-
станет действовать. 
Вариантов применения севофлурана как средства для вводной 
анестезии много, но большинство из них являются модификациями сле-
дующих основных методик. 
1. Индукция с предварительным заполнением контура наркоз-
ного аппарата смесью, содержащей 6-8% севофлурана; 
2. Индукция, инициированная быстрым насыщением ЖЕЛ 
смесью, содержащей 6-8% севофлурана; 
3. Индукция смесью, содержащей 6-8% севофлурана при спо-
койном дыхании пациента; 
4. Индукция без предварительного заполнения контура нар-
козного аппарата смесью, содержащей севофлуран; 
5. Индукция смесью, содержащей 8% севофлурана; 
6. Ступенчатая индукция. 
Поддержание анестезии. Поддержание анестезии можно прово-
дить с помощью только ингаляционного анестетика. Однако многие 
анестезиологи все же предпочитают добавлять адъюванты на фоне ин-
галяционного агента, в частности анальгетики, релаксанты, гипотензив-
ные средства, кардиотоники. Имея в своем арсенале ингаляционные 
анестетики с разными свойствами, анестезиолог может выбрать агент с 
нужными свойствами и использовать не только его наркотические свой-
ства, но и, например, гипотензивный или бронходилатирующий эффек-
ты. В нейрохирургии, например, отдают предпочтение изофлурану, ко-
торый сохраняет зависимость калибра церебральных сосудов от напря-
жения углекислого газа, снижает потребление кислорода мозгом, благо-
приятно влияет на динамику спинномозговой жидкости, снижая ее дав-
ление. Надо иметь в виду, что в период поддержания ингаляционные 
анестетики способны пролонгировать действие недеполяризующих 
миорелаксантов. В частности, анестезиолог должен знать, что при эн-
флурановой анестезии потенцирование миорелаксирующего действия 
векурониума гораздо сильнее, чем при использовании изофлурана и га-
лотана. Поэтому дозы релаксантов следует заранее уменьшать, если ис-
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пользуются сильные ингаляционные анестетики. Они в современной 
анестезиологии используются и как компоненты общей сбалансирован-
ной анестезии. Этот термин («balanced anesthesia»), введеный в анесте-
зиологическую практику еще в 1925 г. Дж. Лунди (J. Lundy), прочно 
вошел в использование. Сама идея - использовать малые дозы лекарств, 
которые будут потенцировать друг друга и дадут оптимальный клини-
ческий эффект, — была достаточно революционна в эпоху мононаркоза. 
По сути дела, именно в это время был реализован принцип многоком-
понентности современной анестезии. Сбалансированная анестезия ре-
шила главную проблему того периода — передозировку наркотического 
вещества из-за отсутствия точных испарителей. 
Закись азота использовали как основной анестетик, барбитураты и 
скополамин (скополамина гидрокарбонат) обеспечивали седацию, бел-
ладонна и опиаты тормозили рефлекторную деятельность, опиоиды вы-
зывали аналгезию. 
Сегодня для сбалансированной анестезии наряду с закисью азота 
используют ксенон или другие современные ингаляционные анестети-
ки, чаще всего севофлуран, бензодиазепины заменили барбитураты и 
скополамин (скополамина гидрокарбонат), старые анальгетики уступи-
ли место современным (фентанил, суфентанил, ремифентанил), появи-
лись новые миорелаксанты, минимально влияющие на жизненно важ-
ные органы. Нейровегетативное торможение стали осуществлять ней-
ролептиками и клонидином (клофелин). 
Период выведения. Выход из анестезии в современной анесте-
зиологии довольно предсказуемый, если анестезиолог обладает доста-
точными знаниями в области фармакокинетики применяемых средств. 
Безусловно, скорость пробуждения зависит от целого ряда факторов: 
фармакокинетики и дозы препаратов, возраста пациента, длительности 
анестезии, кровопотери, количества перелитых онкотических и осмоти-
ческих растворов, температуры пациента и окружающей среды. В част-
ности, скорость пробуждения при применении десфлурана и севофлу-
рана в два раза выше, чем при применении изофлурана и галотана. По-
следние препараты имеют также преимущество перед эфиром и меток-
сифлураном. Таким образом, самые управляемые ингаляционные ане-
стетики действуют не дольше некоторых внутривенных анестетиков 
[например, пропофол (диприван, пропован, климофол)], и пациенты 
пробуждаются в течение 8-10 мин после прекращения подачи анестети-
ка. Разумеется, в расчет надо брать все препараты, которые вводились в 
течение анестезии. 
Противопоказания. Общим для всех ингаляционных анестетиков 
противопоказанием является отсутствие специфических технических 
средств для точной дозировки соответствующего анестетика (дозимет-
ры, испарители). Относительным противопоказанием является выра-
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женная гиповолемия, возможность возникновения злокачественной ги-
пертермии и внутричерепная гипертензия. В остальном противопоказа-
ния зависят от свойств ингаляционных и газообразных анестетиков. 
Ингаляционные анестетики 
Закись азота (Nitrigenii oxydulatum). Бесцветный газ без запаха и 
вкуса. Не горит, но поддерживает горение подобно кислороду. 
Механизм действия: закись азота связывается с аллостери-
ческим центром NMDA рецепторов и блокирует их. NMDA-
рецепторы сопряжены с кальциевыми каналами на мембране 
нейрона, их эндогенным лигандом является глутаминовая кислота, ко-
торая обеспечивает открытие канала. При блокаде аллостерического 
центра рецептора его сродство к глутаминовой кислоте резко падает и 
обычные концентрации медиатора уже неспособны активировать рецеп-
тор и открыть канал. Прекращение тока ионов кальция через пресинап-
тическую мембрану нарушает экзоцитоз медиатора, а прекращение тока 
ионов кальция через постсинаптическую мембрану – нарушает генера-
цию длительных возбуждающих потенциалов. 
ФК: закись азота плохорастворима в крови и липидах, поэтому 
при ингаляции обеспечивает быстрое введение в наркоз, а после пре-
кращения подачи – такой же быстрый выход из него (в течение 4-5 ми-
нут). В организме закись азота практически не метаболизируется. 
ФЭ: 
1. Анестезирующий эффект (способность создавать наркоз) – 
закись азота оказывает слабое анестезирующее действие, ее МАК со-
ставляет 105%, т.е. хирургической стадии наркоза можно добить при 
ингаляции чистой закиси азота под избыточным давлением. Поскольку 
для нормального газообмена уровень кислорода в воздухе не должен 
быть ниже 20% обычно применяют смесь 70-80% закиси азота и 20% 
кислорода. Такая смесь обеспечивает лишь поверхностный наркоз и 
может быть использована только для создания вводного наркоза и под-
держания наркоза на фоне других анестетиков. 
2. В расчете на анальгетический эффект иногда используют 
ингаляции 45% смеси с закисью азота для обезболивания при инфаркте 
миокарда, родах (т.к. закись азота не влияет на тонус матки), снятии 
швов, экстракции зубов. Анальгезию под влиянием анестезирующих га-
зов, которая возникает без выключения сознания, называют рауш-
наркоз. 
3. Миорелаксирующее действие у закиси азота не выражено, 
стадия возбуждения чрезвычайно короткая, проявляется в виде эйфо-
рии, «опьянения». 
НЭ: В целом закись азота малотоксичное соединение, но при ее 
применении возможно развитие ряда отрицательных эффектов. 
1. Закись азота окисляет атом кобальта в составе цианокоба-
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ламина и нарушает активность зависимого от него фермента метионин-
синтетазы, который участвует в процессе переноса метильных групп 
при синтезе ДНК в костном мозге. Поэтому, при длительной ингаляции 
возможно возникновение анемии и нейтропении. Согласно данным Ме-
ждународного общества по изучению боли в связи с угрозой этого ос-
ложнения максимальная длительность анестезии закисью азота не 
должна превышать 6 часов. 
2. После прекращения наркоза возможно развитие диффузи-
онной гипоксии. Плохо растворимая в крови закись азота начинает ин-
тенсивно выделяться из крови в альвеолы и вытесняет из них кислород. 
Поскольку альвеолы лишаются кислорода, газообмен прекращается. Во 
избежание гипоксии после прекращения наркоза закисью азота в тече-
ние 4-5 мин проводят ингаляции кислорода. 
3. Несмотря на то, что закись азота плохо растворима в крови, 
все же ее растворимость в 15 раз выше, чем растворимость кислорода и 
в 30 раз лучше растворимости азота, поэтому при прекращении ингаля-
ции она начинает выделяться в полости организма в количествах значи-
тельно превышающих объемы газов атмосферного воздуха. Выделение 
закиси азота в кишечник приводит к развитию метеоризма, в придаточ-
ные пазухи носа – к чувству распирания и головной боли, в барабанную 
полость среднего уха – к боли и заложенности в ушах. 
Галотан (Halohtane). Механизм дейстия галотана изложен выше 
(см. влияние на органы и системы). В настоящее время в медицине не 
применяется. Нашёл своё применение в ветеренарной медицине. 
Изофлуран (Isoflurane). В 1963-1965 гг. был синтезирован изо-
флуран. Механизм действия изофлурана аналогичен галотану. 
ФК: Изофлуран несколько хуже галотана растворим в системе 
газ:кровь:липиды, поэтому быстрее, чем галотан вводит в 
наркоз и обеспечивает выход из него (в пределах 3-5 мин). 
ФЭ: По основным фармакологическим эффектам 
изофлуран напоминает галотан, но имеется и ряд отличий: 
1. Изофлуран обеспечивает более глубокий наркоз с выражен-
ной миорелаксацией. 
2. В отличие от галотана изофлуран не снижает сократитель-
ную функцию миокарда, поэтому его можно применять у лиц с сердеч-
ной недостаточностью, он не ухудшает кровоток во внутренних орга-
нах. 
3. В отличие от галотана изофлуран практически не влияет на 
уровень ВЧД и его можно применять у пациентов с травмами головы. 
НЭ: 
1. Изофлуран обладает едким, приторным запахом, поэтому он 
оказывает раздражающее действие на слизистые оболочки бронхов и 
усиливает секрецию бронхиальных желез. Скопление слизи в дыхатель-
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ных путях может привести к их обтурации (закупорке) и развитию ате-
лектаза (спадению ткани легкого). Для предупреждения этого при изо-
флурановом наркозе проводят премедикацию атропином (он снижает 
секрецию желез). 
2. Как и галотан изофлуран снижает АД за счет расширения 
сосудов, но вазодилятирующее действие изофлурана в большей степени 
выражено в нормальных сосудах, чем в сосудах пораженных атероскле-
розом. Поэтому кровоток усиливается только в тех участках, где сосуды 
не изменены, при этом в пораженных атеросклерозом сосудах кровоток 
еще больше ослабевает и возникает т.н. «синдром обкрадывания» с раз-
витием приступа стенокардии. 
3. Изофлуран практически не метаболизируется, поэтому не 
оказывает гепатотоксического действия. 
ФВ: флаконы по 100 мл. 
Севолуран (Sevoflurane). Севофлуран был впервые синтезирован 
в 1969 году во время исследования свойств галогенсо-
держащих соединений в США. В то же время были от-
мечены анестетические свойства этого соединения. Пер-
вые эксперименты на человеке были проведениы в 1981 году в Майами. 
В силу ряда причин наибольшее распространение севофлюран получил 
в Японии, где он широко применяется я 1991 года. По основным харак-
теристикам севофлуран близок к изофлурану. Однако, севофлуран име-
ет ряд отличительных черт: 
1. Низкая растворимость севофлурана в крови обеспечивает 
быстрое повышение альвеолярной концентрации при введении в общую 
анестезию и быстрое снижение после прекращения ингаляции. 
2. Индукция анестезии севофлураном сопровождается незна-
чительно выраженным возбуждением или минимальными признаками 
раздражения верхних дыхательных путей, не вызывает избыточную 
секрецию в трахеобронхиальном дереве и стимуляцию ЦНС. 
3. Экзотермическая реакция распада севофлурана с образова-
нием продуктов деградации, которая происходит при взаимодействии 
севофлурана с сорбентом СО2, усиливается, если сорбент высыхает 
4. Применение галогенсодержащих анестетиков в анамнезе, 
особенно в течение предыдущих 3 мес, может увеличить риск печёноч-
ной недостаточности. 
5. Севофлуран оказывает минимальное влияние на ВЧД и моз-
говой кровоток. 
6. Пациенты обычно быстро выходят из общей анестезии се-
вофлураном. В связи с этим может раньше потребоваться послеопера-
ционная анальгезия 
ФВ: флаконы по 100 и 250 мл. 
Ксенон (Xenonum). После открытия наркотических свойств ксе-
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нона (Хе) в середине ХХ века существовало три основных фактора, ко-
торые сдерживали развитие ксеноновой анестезии в мире. Это дефицит-
ность, высокая стоимость и отсутствие нормативно-правовой основы 
для применения ксенона в медицине. Прошли годы и в конце ХХ века в 
экономически развитых странах Запада не дефицит, не высокая стои-
мость ксенона стали главным тормозом для внедрения ксеноновой ане-
стезии. Основным сдерживающим фактором явилось отсутствие нор-
мативно-правовых актов на применение ксенона, как нового средства 
для наркоза. Этот главный вопрос в проблеме ксенона благополучно 
был решен только в России. В 1997-98 гг. впервые в мире был выполнен 
весь комплекс дорогостоящих доклинических и клинических испытаний 
ксенона. Разработана и внедрена в практику ксенон-сберегающая тех-
нология, основанная на применении низкопоточной анестезии в сочета-
нии с рециклингом выдыхаемого ксенона. Первый компонент этой тех-
нологии – низкопоточная анестезия - был освоен при получении пер-
вого баллона с ксеноном в 1992-93 гг. и апробирован в эксперименте и 
клинике. Второй компонент технологии ксенон-сберегающей анестезии 
разработан немного позднее. Он основан на рециклинге газа и состоял 
в том, что используемый ксенон в процессе анестезии утилизировался. 
Этот метод разрабатывался совместно с сотрудниками Курчатовского 
института (Г.Н.Макеев). Он был основан на криогенном принципе. 
Криогенный принцип улавливания ксенона, который был принят в пе-
риод освоения ксеноновой анестезии, вскоре был оставлен инженерам 
для создания будущих конструкций наркозных аппаратов. В настоящее 
время используется более простой адсорбционный способ утилизации 
выдыхаемого ксенона. После наполнения сорбента блок адсорбера сни-
мается и отправляется на производственную базу, где подвергался вы-
сокотемпературной десорбции в производственных условиях с после-
дующей тонкой очисткой газа в соответствии с требованиями Фармако-
пейной статьи. На базе такой технологии строилась основная стратегия 
удешевления ксенона и увеличения числа ксеноновых анестезий.  При-
менение ксенон-сберегающей анестезии решает проблему не только 
снижения стоимости ксенона, но и увеличивает ежегодное количество 
анестезий Хе за счет возвращённого газа. Применение современных 
сертифицированных наркозных аппаратов позволяет резко сократить 
расход ксенона и снизить стоимость анестезии. В таблице №7 представ-
лен сравнительный расход ксенона при различных газовых потоках. Ес-
ли принять во внимание возврат 80% израсходованного Хе, то стои-
мость 1-часовой анестезии по сравнению со среднепоточной снижается 
в 140 раз. 
Методика ксенон-сберегающей анестезии выполняется в 2-х вари-
антах: масочного или эндотрахеального комбинированного наркоза. 
Масочный вариант низкопоточной ксеноновой анестезии предусматри-
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вает сохранение спонтанного дыхания и может быть применен при не-
больших операциях на поверхности тела или с лечебной целью. В связи 
с изготовлением Хе:О2 смесей и появлением портативных аппаратов для 
ингаляционного воздействия масочный вариант в режиме аутоаналгезии 
стал возможным для применения на догоспитальном этапе при лечении 
целого ряда патологических состояний. 
 
Таблица 7. Сравнительный расход ксенона при анестезии 
Величина 
потока 
Средний расход Хе  
за операцию в (л) 
Расход Хе в час 
без рециклинга в (л) 
Расход Хе с 80% 
 Рециклингом в (л) 
Средний поток,  
3 л/мин - 120,0 24,0 
Низкий поток,  
1 л/мин 23,4 10,0 2,0 
Минимальный  
<500 мл/мин 13,6 4,3 0,860 
Закрытый контур 10,2 4,1 0,820 
 
Методика комбинированного эндотрахеального наркоза преду-
сматривает использование внутривенных средств для вводного наркоза, 
применение миорелаксантов и ИВЛ. Оба варианта проводятся врачом-
анестезиологом, прошедшим специальную подготовку и располагаю-
щем специальным оборудованием для проведения анестезии ксеноном. 
С 1993 г. в России проведено более 5900 успешных анестезий ксе-
ноном в различных областях хирургии, включая и кардиохирургию, 
включая и сеансы лечебного воздействия Хе:О2 смеси. 
Многолетнее применение ксенона в анестезиологии показало, что 
ксенон обладает большим набором физиологических свойств, которые 
составляют патофизиологическую основу его применения в лечебных 
целях в различных областях медицины. 
Ксенон обладает следующими эффектами: анальгетическим, спаз-
молитическим, кардиотоническим, нейропротекторным, антистрессор-
ным, антипсихотическим, антидепрессивным, антигипоксическим, им-
муностимулирующим, противовоспалительным, анаболическим, нейро-
гуморальным, вазоплегическим, миоплегическим, противосудорожным. 
Все эти свойства определяют широкий терапевтический спектр Хе. 
Исследования показали, что комбинированная анестезия ксеноном 
обеспечивает стабильное течение показателей центральной гемодина-
мики. Специальные исследования показали, что Хе не обладает кардио-
токсическим эффектом и его можно рекомендовать пациентам с ком-
прометированным миокардом. 
Ксеноновая анестезия не оказывает существенных статистически 
значимых изменений морфологического состава и коагуологии кро-
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ви. Вместе с тем, ксенон более показан при гипокогулопатических со-
стояниях. 
По данным нейрогуморальных показателей и гормонального 
фона ксенон обеспечивает адекватность анестезии при меньшем в 3-4 
раза расходе фентанила по сравнению с группой пациентов, опериро-
ванных под комбинированной анестезией N2О+НЛА. 
Ксенон в максимально допустимой концентрации в клинике и экс-
перименте не оказывает влияния на углеводный, жировой и белковый 
метаболизм, показатели КОС и газов крови, ферментный состав кро-
ви, снижает показатели ПОЛ, повышает антиоксидантную активность. 
Ксенон в отличие от закиси азота, не проявляет токсичности ни 
в остром, ни в хроническом опыте на мелких и крупных животных. 
Ксенон не обладает тератогенным и мутагенным эффектом, не имеет 
эмбриотоксического действия, лишен аллергенности и канцерогенно-
сти. 
Имеются сообщения, что ксенон вопреки сомнению некоторых 
специалистов нашел применение в нейрохирургии, он повышает ВЧД, 
не нарушает мозговой кровоток, не ухудшает метаболизм мозговой тка-
ни. Ксенон улучшает кровоток в печени по сравнению с кетамином и 
N2O+НЛА, повышается почечный кровоток, создается фон вазопле-
гии, что обеспечивает ему хорошие перспективы применения в ком-
плексной ИТ критических состояниях в хирургии и травматологии. 
Аналгезия является одним из главных лечебных эффектов Хе да-
же в малых концентрациях. Это позволяет применять Хе:О2 смесь 
(70:30, 50:50) в режиме ингаляционной аутоаналгезии. Область приме-
нения: травма, ДТП, транспортная аналгезия, скорая мед. помощь, по-
чечная колика, обработка ожоговой поверхности, болезненные перевяз-
ки, лечение острой вертебро-дискогенной боли. 
Особое место занимает ксенон-кислородная смесь в лечении сте-
нокардии, острого инфаркта миокарда. Ингаляция Хе:О2 смеси (70:30) 
купирует приступ боли, улучшает кровообращение в перифокальной 
зоне. 
Антидискомфортный эффект ксенона при сеансе химиотерапии. 
Ксенон подавляет чувствительность рвотного центра, улучшает крово-
обращение тригерной зоны, устраняет интоксикацию, улучшает качест-
во жизни. 
Нейропротекторный эффект ксенона отмечен при лечении ост-
рого нарушения мозгового кровообращения, острого периода ЧМТ, отё-
ка мозга, энцефалопатии различного генеза. Сюда также относятся и ле-
чение тревожно-депрессивных состояний абстинентных синдромов при 
алкогольной интоксикации, наркоманиях, при острой энцефалопатии. 
Пульмонология. Благоприятные перспективы применения ксено-
на открываются в пульмонологии в связи с его аналгетическим, проти-
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вовоспалительным, анаболическим, кардиопротекторным эффектами, 
но исследования в этой области медицины еще впереди. 
Акушерство. Применение ксенон-кислородных ингаляций оправ-
дано в акушерстве для улучшения маточного и фетоплацентарного кро-
вообращения, а также при операциях кесарево сечения. 
Иммунитет. Ксенон - известный иммунокорректор, обладает лег-
ким иммуностимулирующим эффектом, оказывает противовоспали-
тельное действие, ослабляет действие цитокина ФНО, нормализует лей-
ко- и лимфопоэз. Ксенон обеспечивает экономически менее затратную 
терапию, чем использование сочетанной анестезии закисью азота. 
Органопротекция. Органопротекторный эффект ксенона прояв-
ляется в основном за счет улучшения микроциркуляции, органного кро-
вотока, кислородной доставки и отсутствия токсичности. Это важно 
учитывать при пересадке почек, печени, сердца и других органов в це-
лях сохранения трансплантата. 
Многочисленные исследования по практическому применению 
ксенона свидетельствуют о том, что ксенон, в отличие от других анесте-
тиков, удовлетворяет всем требованиям, предъявляемым к «идеальному 
газовому анестетику» и ему обеспечена перспектива будущего. С его 
появлением открыта новая страница в анестезиологии 
 
6 Масочная и эндотрахеальная общая анестезия 
Масочный наркоз. Первые наркозные маски появились вскоре 
после открытия и введения в практику наркоза эфиром и хлороформом. 
До появления современных наркозных аппаратов наиболее широкое 
распространение имели маски очень простой конструкции. Наркотиза-
ция с их помощью осуществляется по открытому контуру путем нака-
пывания летучего наркотика, концентрацию которого в дыхательной 
смеси регулировать трудно. При таком способе наркотизации невоз-
можно использовать газовые наркотики и нельзя проводить искусствен-
ную вентиляцию легких. Однако при наличии некоторых навыков ане-
стезиолог и этим примитивным способом может успешно обеспечить 
условия не только для кратковременных, но и для некоторых длитель-
ных операций. В последние годы в связи с широким внедрением в прак-
тику наркозных аппаратов простая маска стала применяться очень ред-
ко. 
Аппаратный способ масочного наркоза имеет существенные пре-
имущества. Они заключаются в возможности дозировать наркотики, 
обогащать дыхательную смесь кислородом, при необходимости обеспе-
чивать частичную или полную рециркуляцию наркотической смеси и 
осуществлять искусственную вентиляцию легких. Использование при 
этом воздуховодов, вводимых через рот или нос, облегчает обеспечение 
проходимости верхних дыхательных путей и проведение вспомогатель-
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ного или управляемого дыхания. В ряде случаев коннектор можно со-
единять непосредственно с назофарингеальным воздуховодом, не поль-
зуясь маской. Такой способ наркотизации имеет определенные преиму-
щества: при нем не только предупреждается западание языка, но и 
обеспечиваются более благоприятные условия для искусственной вен-
тиляции легких. Очень важно, чтобы воздуховод был эластичным, пра-
вильно подобран по длине и диаметру. Если его вводят до начала нарко-
за, осуществляют местную анестезию слизистой оболочки носа и глот-
ки. 
При большом выборе наркотических средств в настоящее время 
масочный и назофарингеальный способы наркотизации могут находить 
широкое применение в анестезиологии. Однако более эффективен в со-
временных условиях эндотрахеальный наркоз. 
В связи с расширением объема оперативных вмешательств воз-
никла необходимость не только в устранении болевой чувствительности 
и двигательной реакции во время операции, но и целенаправленной ре-
гуляции жизненно важных функций организма. Эти задачи решаются с 
помощью методов сегодняшней анестезиологии. 
Эндотрахеальный наркоз. Наиболее полно требованиям много-
компонентной анестезии отвечает эндотрахеальный наркоз, который 
осуществляется с помощью различных фармакологических средств, об-
ладающих направленным и избирательным действием. 
Впервые эндотрахеальный наркоз в эксперименте был применен 
Н.И. Пироговым в 1847 г., в клинических условиях — английским уче-
ным Сноу в 1852 г. при извлечении инородного тела из трахеи четырех-
летнего ребенка. 
Новое часто в силу своей неожиданности вызывает и скепсис, и 
протест. И эндотрахеальный наркоз не получил вначале широкого рас-
пространения. Интубацию трахеи использовали в основном при опера-
циях на нижней челюсти, гортани, носоглотке для обеспечения свобод-
ной проходимости дыхательных путей, а позже при операциях на орга-
нах грудной клетки для предупреждения коллапса легкого. 
Лишь благодаря разработке эффективных методов премедикации, 
вводного наркоза, техники интубации появилась возможность широкого 
применения эндотрахеального наркоза в клинической практике. 
Широкое распространение эндотрахеального наркоза связано со 
следующими его преимуществами: создаются оптимальные условия для 
проведения искусственной вентиляции легких, что особенно важно при 
операциях, сопровождающихся нарушением внешнего дыхания (на 
сердце, легких, пищеводе); уменьшается токсическое влияние наркоти-
ческих веществ на организм за счет сокращения их общей дозы. При 
этом расслабление мышц достигают применением мышечных релаксан-
тов; обеспечивается свободная проходимость дыхательных путей неза-
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висимо от положения пациента; исключается опасность асфиксии 
вследствие западания языка, аспирации рвотных масс, крови; создаются 
условия для постоянной активной аспирации содержимого трахеи, эн-
дотрахеальный наркоз получил широкое распространение. Он показан 
при всех крупных оперативных вмешательствах на органах грудной и 
брюшной полостей, сопровождающихся нарушением внешнего дыха-
ния, кровообращения и требующих регуляции жизненно важных функ-
ций организма. Эндотрахеальный наркоз используют также при опера-
циях на мозге для предупреждения асфиксии центрального происхож-
дения, операциях на лице, шее (когда возникает опасность попадания 
крови и слизи в дыхательные пути), при операциях у пациентов с по-
вышенной степенью операционного риска (например, основному забо-
леванию сопутствует гипертоническая болезнь, периферическая сосуди-
стая недостаточность, интоксикация). 
При эндотрахеальном наркозе значительно уменьшается количе-
ство используемого основного наркотического вещества. Абсолютных 
противопоказаний к нему не существует. Относительным противопока-
занием являются различные заболевания глотки, гортани, трахеи (ост-
рые воспалительные процессы, туберкулез). 
Общее обезболивание создает наилучшие условия для выполнения 
интубации трахеи. Однако не все наркотические вещества отвечают не-
обходимым для этого требованиям. Оптимальным оказалось сочетание 
внутривенного наркоза барбитуратами с мышечными релаксантами, по-
лучившими за последние годы широкое распространение. Эндотрахе-
альная интубация особенно широко применяется при операциях на 
сердце, пищеводе, органах средостения брюшной полости. При опера-
тивных вмешательствах на легких эндотрахеальная интубация в боль-
шинстве случаев не соответствует необходимым требованиям, так как 
не изолирует пораженное легкое от здорового, не обеспечивает адекват-
ной искусственной вентиляции при нарушений герметизации в дыха-
тельных путях, не позволяет (частично или полностью) выключить опе-
рируемое легкое из его работы (вентиляции). При этом и здоровое лег-
кое не сохраняет свою дееспособность. 
 
7 Аппаратура для ингаляционной анестезии. Схема нар-
козного аппарата, основные узлы: баллоны с редукторами, дози-
метры, испарители, клапанные устройства, присоединительные 
элементы. Дыхательные контуры: открытый, нереверсивный и ре-
версивный. Вспомогательный инструментарий и приспособления 
Наркозно-дыхательная аппаратура — это широко употребляемое 
понятие, относящееся к приборам, которые применяются для обеспече-
ния ингаляционной анестезии и вентиляционной поддержки. Для сохра-
нения привычных терминов и их аббревиатур оставим названия «нар-
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козно-дыхательная аппаратура» (НДА), «аппарат ингаляционного нар-
коза» (ИН), «аппарат искусственной вентиляции легких» (ИВЛ). 
Составными частями современной НДА являются также устройст-
ва для контроля показателей работы, как самой аппаратуры, так и функ-
циональных параметров состояния пациента, увлажнители-нагреватели 
вдыхаемого газа, аспираторы, устройства для резервного аккумулятор-
ного питания, присоединительные элементы для соединения блоков ап-
паратов между собой и присоединения аппаратов к пациенту. 
Аппарат ингаляционного наркоза. Аппарат ИН — это устройст-
во для создания и доставки к дыхательным путям пациента анестези-
рующих средств в газообразной или парообразной форме в смеси, со-
держащей кислород и практически лишенной углекислого газа. Нагруз-
ка на дыхательную систему пациента вследствие гидравлического со-
противления аппарата должна быть исходно минимальной и намеренно 
увеличиваться только по конкретным медицинским показаниям. 
В конструкцию современных аппаратов ИН входят следующие ос-
новные блоки (рис 1.): 
- система высокого давления, обеспечивающая контроль и стаби-
лизацию подачи медицинских газов, отключение подачи N2O при паде-
нии входного давления О2; 
- дозиметры, обеспечивающие установку и измерение расхода 
сжатых газов; 
- испарители жидких анестетиков, обеспечивающие установку и 
стабильное поддержание концентрации их паров в газопаровой смеси на 
выходе из испарителя; 
 
 
Рис 1. Схема аппарата для ингаляционного наркоза: 1 — баллоны с медицинскими газами; 2 
— редукторы; 3 — дозиметры; 4 — испаритель; 5 — абсорбер; 6 — дыхательный мешок. 
 
- дыхательный контур, обеспечивающий подачу к пациенту и от-
ведение от него газопаровой смеси, который включает следующие узлы: 
клапаны вдоха и выдоха, предохранительный клапан, абсорбер, дыха-




- аппарат ИВЛ; 
- контрольно-измерительные приборы. 
Медицинские газы [кислород, закись азота, возможно, и воздух] из 
системы высокого давления (баллоны, или «централизованная разводка 
газов») через редукторы, снижающие и стабилизирующие давление га-
зов, поступают в дозиметры для установки и измерения их расхода, да-
лее — в испаритель жидких анестетиков, расположенный вне круга 
циркуляции газов, образуя газопаровую смесь, наполняющую ресивер 
(накопитель), представляющий собой дыхательный мешок или мех. 
Течение газов до мешка или меха происходит с постоянной объ-
емной скоростью. Затем газопаровая смесь из мешка или меха поступа-
ет в дыхательные пути пациента в результате его самостоятельного ды-
хания или в процессе ИВЛ, осуществляемой вручную или аппаратом 
ИВЛ. Во время выдоха газ из дыхательных путей пациента через абсор-
бер возвращается в контур циркуляции газов или удаляется в атмосфе-
ру. Течение газопаровой смеси в этой фазе происходит прерывисто, с 
переменными объемными скоростями. В продолжение одного цикла 
дыхания скорости (при вдохе и выдохе) возрастают от 0 до наибольшего 
значения и вновь снижаются до 0. 
Таким образом, движение газов в аппаратуре ИН происходит с по-
стоянной и переменной скоростью. Течение газов в первой фазе — от 
источника до мешка или меха — называется газотоком, а в фазе перио-
дического введения газовой смеси в легкие пациента и выведения ее — 
вентиляцией. 
Классификация аппаратов ИН производится по их назначению, 
особенностям дыхательного контура, характеру потока газопаровой 
смеси и способу ИВЛ. При этом различают аппараты для применения в 
стационарах, вне стационарных условий, а также так называемые нар-
козные ингаляторы. 
Главной характеристикой дыхательного контура является источ-
ник поступления основы газопаровой смеси (воздух, кислород) и способ 
возврата (реверсии) смеси в дыхательный контур. В аппаратах, приме-
няемых вне стационара (чаще всего в так называемых «полевых услови-
ях»), а также в наркозных ингаляторах источником основы газопаровой 
смеси нередко является только атмосферный воздух без добавления га-
зов от дозиметров. Понятно, что в таких аппаратах выдыхаемая пациен-
том воздушно-паровая смесь полностью удаляется в атмосферу. Такой 
дыхательный контур принято называть открытым. 
В аппаратах, где основу дыхательной смеси составляют сжатые 
медицинские газы, дыхательные контуры различаются, главным обра-
зом, особенностями реверсии дыхательной смеси. По этому признаку 
различают нереверсивный (полуоткрытый) контур, в котором выдыхае-
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мая пациентом смесь полностью удаляется в атмосферу; частично ре-
версивный (полузакрытый) циркуляционный контур, характеризую-
щийся возвратом в него большей или меньшей части выдыхаемой смеси 
для повторного использования во время вдоха; полностью реверсивный 
(закрытый) циркуляционный контур, при котором вся выдыхаемая 
смесь возвращается для повторного введения пациенту. Понятно, что в 
таком контуре приток свежего газа (газоток) должен быть настолько 
мал, чтобы только восполнять количество О2 и анестетиков, которые 
были поглощены организмом пациента. Однако на практике некая часть 
смеси выводится через места недостаточно плотных соединений в сис-
теме аппарат-пациент, поэтому, в отличие от «идеально» закрытого 
контура, применяется понятие закрытого контура с минимальной пода-
чей свежей газопаровой смеси, не превышающей суммарно 0,5 л/мин 
(Minimal Flow). 
Помимо циркуляционного, существует весьма редко применяемый 
«маятниковый контур», при котором возврат выдыхаемой газопаровой 
смеси и ее повторное поступление к пациенту совершаются по одному и 
тому же пути. Разновидностью этого контура является так называемая 
система Мэджила Мейплсона, или маятниковый контур без абсорбера, 
при которой, во избежание накопления СО2, объем поступающей све-
жей смеси (газоток) должен быть равным или превышающим по вели-
чине минутный объем вентиляции пациента. Чрезвычайно низкое со-
противление дыханию и малый «мертвопространственный» эффект ап-
парата делают эту систему предпочтительной при применении у ново-
рожденных и детей младшего возраста. 
Помимо аппаратов с непрерывной подачей газовой смеси в дыха-
тельный контур, существуют и аппараты прерывистого потока, в кото-
рых газовая смесь подается в дыхательный контур в режиме «по требо-
ванию» — во время вдоха пациента. Такие аппараты нашли применение 
в акушерстве при обезболивании родов. Наконец, наркозным ингалято-
ром называются простейшие устройства для ингаляционной анестезии. 
Устройством, обеспечивающим снабжение аппаратов ИН меди-
цинскими газами под нужным и стабильным давлением, является сис-
тема высокого давления. На вход аппаратов ИН сжатые газы (кислород 
и закись азота) подаются из централизованных источников или из бал-
лонов. Газообразный кислород транспортируют в баллонах емкостью 40 
л под давлением 15 МПа, а сжиженная закись азота — под давлением 5 
МПа. Жидкий кислород доставляют в открытых термоизолированных 
емкостях. Емкости, а также линии подачи сжатых медицинских газов — 
в целях безопасности — имеют индивидуальную цветовую маркировку, 
которая в РБ, как и в РФ, отличается от международного стандарта. В 
РБ: кислород медицинский — голубая (по стандарту ИСП 5367 — бе-
лая), закись азота — серая (по ИСП — голубая), сжатый воздух — чер-
83 
 
ная (по ИСП — черно-белая), ксенон — черная с желтой полосой с сим-
волом «Хе» (по ИСП — светло-коричневая). 
При входе в аппарат ИН давление сжатых газов должно быть сни-
жено, согласно требованиям ГОСТ, до уровня 4-4,5 атм. Эту функцию, а 
также стабилизацию входного давления, исключающую влияние изме-
нения давления в источниках сжатых газов и их расхода, выполняют ре-
дукторы. Существуют одно- и двухступенчатые редукторы, снабженные 
манометрами. У одноступенчатого редуктора давление на выходе из 
системы и соответственно на входе в аппарат ИН автоматически под-
держивается на стандартном уровне 0,4 МПа. Двухступенчатый редук-
тор имеет два манометра, один из которых показывает давление в сис-
теме, а другой — на выходе из нее, которое можно регулировать. Для 
подачи сжатых газов от редукторов или централизованной разводки не-
посредственно в аппарат ИН используют гибкие газоподводящие шлан-
ги. Важная для безопасности особенность шлангов — отсутствие нако-
пления в них электростатических зарядов. 
К источникам сжатых газов и к аппаратам ИН шланги присоеди-
няются специальными резьбовыми наконечниками с накидными гайка-
ми. По требованию российского стандарта наконечники шлангов долж-
ны быть не взаимозаменяемы и иметь маркировку сжатого медицинско-
го газа, для подачи которого они предназначены. Во избежание ослож-
нений, связанных с нарушением пневматического питания аппарата ИН, 
в системе подачи сжатого кислорода предусматриваются защитные и 
сигнализирующие устройства: 
- для блокировки подачи закиси азота при снижении давления ки-
слорода;  
- для сигнализации о падении давления кислорода ниже 30-50% от 
номинального значения 0,4 МПа;  
- для автоматического поддержания концентрации кислорода в га-
зовой смеси не менее 21%; 
- для автоматического подключения резервного баллона с кисло-
родом при снижении давления в централизованном источнике кислоро-
да. 
Дозиметрия газовых смесей. Цель дозирования газовых смесей 
— подача и стабильное поддержание заданного расхода газовой смеси 
определенного состава (кислород, закись азота, медицинский воздух, 
ксенон). Наибольшее распространение получили ротаметрические до-
зиметры, объединенные в единый блок. При одновременном поступле-
нии нескольких газов их смешение происходит в смесительной камере 
блока дозиметров. Основная часть ротаметра — прозрачная стеклянная 
трубка, внутренняя поверхность которой имеет форму усеченного кону-
са, расширяющегося кверху. Поплавок ротаметрической трубки, изго-
товленный из легких сплавов или пластмассы, является указателем га-
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зотока — объемного расхода газа в л/мин. 
Блок дозиметров аппаратов ИН среднего класса, не предназначен-
ных для заботы с минимальным газотоком, обычно имеет два ротаметра 
для кислорода и один - для закиси азота. В блоке имеется кнопка линии 
экстренной подачи кисло-гола (в пределах 45-70 л/мин) в дыхательный 
контур аппарата, минуя ротаметры испаритель. 
Ротаметрические дозиметры имеют ряд недостатков: необходи-
мость вычисления процентного состава компонентов смеси, невозмож-
ность применения в аппаратах с прерывистым газотоком и при измене-
нии вертикального положения аппарата. 
Указанных недостатков лишены так называемые дюзные дозимет-
ры, формирующие газовую смесь с заранее заданной концентрацией 
компонентов (чаще всего кислорода и закиси азота), достаточно эффек-
тивной и безопасной для пациента. Дюзные дозиметры применяют в ос-
новном в аппаратах ИН прерывистого потока. 
Перспективным направлением в создании аппаратов ИН является 
использование электронного управления дозиметрами сжатых медицин-
ских газов. 
Дозирование паров жидких анестетиков. Преобразование ане-
стетика из жидкой фазы в паровую и дозирование паров жидких анесте-
тиков — одна из основных задач аппаратов ИН, решаемая специальным 
устройством — испарителем. Существуют три варианта создания газо-
паровой смеси с требуемой концентрацией паров анестетика: смешение 
в ротаметрическом дозиметре насыщенного пара анестетика с кислоро-
дом; подача с заданной частотой капель жидкого анестетика с его по-
следующим полным испарением; деление потока свежего газа на две 
части, одна из которых, контактируя с поверхностью жидкого анестети-
ка, полностью насыщается его паром. Два первых варианта используют-
ся в аппаратах ИН крайне редко.  
Для получения в испарительной камере полностью насыщенного 
пара анестетика используют пористые материалы — фитили, увеличи-
вающие поверхность испарения. Концентрацию паров анестетика регу-
лируют изменением сопротивления линии испарительной камеры и со-
ответственно изменением величины потока газа, поступающего в каме-
ру. 
Давление насыщенных паров анестетика (ДНП) зависит от темпе-
ратуры в испарительной камере, а на последнюю влияют температура 
помещения, температура и скорость проходящего через камеру газа. 
Существует несколько способов устранения влияния температуры ка-
меры на концентрацию анестетика на выходе из испарителя: корректи-
ровка шкалы концентрации с помощью спиртового термометра, опу-
щенного в камеру; увеличение теплоемкости испарителя путем изготов-
ления его из сплавов меди с одновременным увеличением его массы; 
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применение «водяной рубашки»; электронная стабилизация температу-




Рис 2. Дыхательный газ поступает на вход испарителя в точке «А», газ разделяется на 2 по-
тока. Один поток поступает в обходной канал, второй — направлен в испарительную камеру. Поток, 
поступающий в испарительную камеру, регулируется разделительным оборудованием. В испари-
тельной камере газ насыщается парами анестетика. В точке «В» пар смешивается с потоком газа из 
обходного канала до заданной концентрации и поступает на выход из испарителя. 
 
Наибольшее распространение получило термокомпенсирующее 
устройство из набора биметаллических пластин. Каждая пластина со-
стоит из двух слоев металлов с различными коэффициентами линейного 
теплового растяжения, что обеспечивает изгиб пластины при изменении 
температуры в камере испарения и соответствующее направленности 
изгиба изменение положения клапана в линии обходного канала, приво-
дящее к изменению и стабилизации концентрации анестетика на выходе 
из испарителя. 
Особенности дозирования анестетиков. Для определения глуби-
ны анестезии традиционно используется понятие «величина вдыхаемой 
концентрации анестетика». В данной главе следует оценить ее корреля-
цию с концентрацией анестетика на выходе из испарителя или из блока 
дозиметров для сжатых газов. Очевидно, что при использовании нере-
версивных дыхательных контуров величины этих концентраций будут 
практически равными. В реверсивных контурах определение вдыхаемой 
концентрации анестетика при отсутствии специальных мониторов за-
труднительно. На режимах динамического равновесия, при которых де-
понирование анестетика тканями организма стабильно по времени, воз-
можно, приближенное определение вдыхаемой концентрации: она явля-
ется функцией от величины концентрации на выходе из испарителя (до-
86 
 
зиметра), величины газотока и степени депонирования анестетика. Ве-
личина концентрации анестетика на выходе из испарителя (в том числе 
и термостабилизированного) может быть известна только при условии 
расположения испарителя вне круга циркуляции газопаровой смеси. 
Для различных газопаровых смесей анестетиков были проведены 
расчеты вдыхаемой концентрации в зависимости от величины концен-
трации на выходе из испарителя (дозиметра), газотока и расчетной сте-
пени депонирования анестетика и кислорода тканями. В бинарной сме-
си паров галотана с кислородом концентрация паров галотана на выходе 
из дыхательного контура («вдыхаемая концентрация») существенно 
ниже концентрации на выходе из испарителя в зависимости от величи-
ны газотока. Так, при газотоке 0,5 л/мин она ниже в 2.5 раза. Противо-
положный результат был установлен для бинарной смеси закиси азота с 
кислородом. 
В этом случае за счет значительно большего поглощения тканями 
кислорода его вдыхаемая концентрация всегда ниже концентрации на 
выходе из дозиметра, что особенно опасно при общем газотоке менее 1 
л/мин. Это подтверждает необходимость специального мониторирова-
ния концентрации компонентов газопаровых смесей при анестезии с 
малыми «Low Flow» и минимальными «Minimal Flow» потоками газа. 
Абсорбция углекислого газа. Реализация реверсивных и частич-
но реверсивных дыхательных контуров требует поглощения (абсорб-
ции) выдыхаемого пациентом углекислого газа (двуокиси углерода) из 
повторно вдыхаемой газовой смеси. Объемная концентрация СО2 в 
смешанном выдыхаемом газе в среднем составляет 4,3%, а во вдыхае-
мом газе она не должна быть выше 0,2%. Наиболее эффективным и рас-
пространенным способом удаления СО2 из дыхательного контура явля-
ется его абсорбция поглотителем, находящимся в специальной емкости, 
называемой абсорбером. Торговое название поглотителя — натронная 
известь или ХПИ (химический поглотитель известковый). При контакте 
выдыхаемого газа с абсорбентом происходят химические реакции, ре-
зультатом которых является превращение двуокиси углерода в натрие-
во-кальциевые соли с выделением воды и тепла. Длительность эффек-
тивной работы абсорбера зависит от массы и объема абсорбера, расхода 
газа, конструкции абсорбера и места его расположения в дыхательном 
контуре. Емкость абсорбера около 1.3 л обеспечивает его работоспособ-
ность (до «проскока» СО2, не более 0,2%) в течение 7 ч. Ввиду равно-
мерного распределения газа по всему поглотителю более эффективны-
ми являются абсорберы с возвратно-поступательным движением газа. 
Прямоточные абсорберы чаще применяются в реверсивных маятнико-
вых контурах. Абсорбер может располагаться в любом месте реверсив-
ного дыхательного контура, но оптимальным является его расположе-
ние между предохранительным клапаном и клапаном вдоха, поскольку 
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в него не попадает избыточный газ, выходящий через предохранитель-
ный клапан, что удлиняет время работоспособности абсорбента. В неко-
торых марках абсорбента в его состав вводят индикатор, изменение цве-
та которого свидетельствует об «истощении» абсорбента, поэтому чаще 
всего абсорбер изготавливают из прозрачных материалов. 
Следует отметить, что значимость абсорбции выдыхаемого угле-
кислого газа очень сильно зависит от величины газотока. При газотоке, 
равном или превышающем величину объема вентиляции пациента, ре-
версивный контур остается таковым только условно, по конструкции 
(наличие шланга выдоха), а по существу становится практически нере-
версивным за счет промывки контура и сброса избыточного газа через 
предохранительный клапан и может функционировать без абсорбера 
(как в упомянутом ранее «маятниковом контуре без абсорбера»). На-
против, при малых и, особенно, минимальных газотоках (полностью за-
крытый контур) полноценная абсорбция углекислого газа чрезвычайно 
важна, поэтому в этих условиях предъявляются наиболее высокие тре-
бования к качеству химического поглотителя и конструкции абсорбера. 
Дыхательный контур. Дыхательным контуром называется непо-
средственно соединяемая с пациентом с помощью шлангов часть газо-
проводящей системы аппарата ИН, движение газа через которую может 
осуществляться как при ИВЛ, так и при самостоятельном дыхании па-
циента. Функциональные разновидности контуров описаны ранее. Кон-
структивно контур, помимо шлангов, включает дыхательный мешок-
ресивер. В дыхательный контур также входят клапаны рециркуляции, 
предохранительные (разгерметизации) и нереверсивные. Клапаны ре-
циркуляции (или направляющие клапаны) используются в реверсивном 
и частично реверсивном контурах и служат для разделения вдыхаемого 
и выдыхаемого потоков газов. Клапан вдоха и клапан выдоха обычно 
устанавливаются на абсорбере перед местом присоединения дыхатель-
ных шлангов. Клапаны имеют незначительное сопротивление движе-
нию газов и не должны допускать «перепуска», т.е. прохождения газа 
через клапан в обратном направлении. Нереверсивные клапаны приме-
няют при открытом и полуоткрытом контурах. Их устанавливают на 
тройнике или адаптере, непосредственно у дыхательных путей пациен-
та. Во время вдоха клапан обеспечивает прохождение дыхательной сме-
си от аппарата к пациенту, а во время выдоха — вывод газа из легких в 
атмосферу. Предохранительные клапаны служат для предотвращения 
превышения заданного уровня давления в дыхательном контуре. Они 
могут быть пружинными и гравитационными. Основные предохрани-
тельные клапаны — преимущественно гравитационные — с плавной 
или ступенчатой регулировкой в пределах, варьирующих от 0 до 600 мм 
вод.ст. 
Отдельную группу элементов дыхательного контура могут состав-
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лять фильтры, системы выведения выдыхаемой и избыточной газопаро-
вой смеси. 
 
8 Правила подготовки и эксплуатации наркозных аппара-
тов. Предупреждение взрывов, правила техники безопасности при 
работе со сжатыми и сжиженными газами, с электрооборудованием 
Функциональная безопасность наркозных аппаратов зависит от 
безупречного выполнения аппаратурой своего функционального назна-
чения, что, в свою очередь, зависит как от состояния аппаратуры, так и 
от рациональности действий пользователя. При этом решается ряд за-
дач: 
- исключение недопустимых или невыполнимых аппаратом соче-
таний установок параметров работы; 
- надлежащее соединение частей аппаратуры, обеспечиваемое 
конструкцией этих частей, исключающей возможность их неправильно-
го и опасного присоединения к пациенту и источникам электро- и пнев-
мопитания; 
- снижение риска от отказа аппарата и неисправности электро- и 
пневмопитания. Эта задача решается наличием в аппаратуре резервных 
возможностей: самостоятельного дыхания пациента через аппарат, вен-
тиляции вручную, резервных источников электро- и пневмопитания. 
Необходимой (хотя и пассивной) мерой функциональной безопас-
ности является мониторинг, требования к которому постоянно возрас-
тают. Учитывая, что этой теме отведен специальный раздел, в данной 
главе приведем лишь перечень контролируемых показателей, подлежа-
щих, согласно требованиям отечественных и международных стандар-
тов, обязательному мониторингу: 
- целостность (отсутствие утечек) дыхательного контура; 
- концентрация О2 в газовой смеси на вдохе; 
- концентрация СО2 на вдохе и выдохе, предпочтительней с фор-
мой капнограммы; 
- давление в дыхательном контуре; 
- выдыхаемый дыхательный объем (вентиляция); 
- нарушение подачи О2. 
Электро-, взрыво- и пожаробезопасность НДА предполагают ряд 
неукоснительно соблюдаемых мер. Задача электробезопасности - обес-
печить защиту пациента и персонала. Основные меры электробезопас-
ности: 
- недоступность контакта с деталями аппарата, находящимися под 
напряжением; 
- жесткие нормы на предельные токи утечки (не более 0,5 мА) на 
пациента или корпус аппарата; 
- использование защитного заземления с сопротивлением не более 
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0,2 Ом (аппараты ИН обычно имеют сетевой шнур с вилкой, содержа-
щей заземляющий контакт); 
- недопустимо присоединение к аппарату дополнительных уст-
ройств, не обладающих необходимой электробезопасностью. 
Использование в НДА повышенных концентраций кислорода и 
возможное применение воспламеняющихся анестетиков создают опас-
ность их возгорания в дыхательном контуре, а также горения таких ма-
териалов, которые в обычных условиях не горят. Разрешение применять 
воспламеняющиеся анестетики в аппарате ИН должно быть оговорено в 
паспорте на изделие, а сам аппарат изготовлен в соответствии с особы-
ми требованиями для безопасного оборудования. Для устранения опас-
ности возгорания и взрыва необходимо удаление потенциального ис-
точника поджигания от воспламеняющихся смесей более чем на 25 см. 
Обязательны также меры по предотвращению накопления и разряда 
статического электричества, для чего все газопроводящие линии (шлан-
ги) должны обладать электропроводностью и соединяться с контактом 
защитного заземления с сопротивлением не более 10 Ом. 
Применение сжатых газов, прежде всего баллонов с кислородом, 
требует соблюдения строгих мер безопасности: запрещается держать в 
операционной более одного заполненного баллона; баллоны должны 
быть тщательно закреплены в вертикальном положении, вдали от на-
гревательных приборов и горючих веществ и без попадания на них пря-
мых солнечных лучей. Запрещено перекрашивать баллоны и надевать 
на них чехлы, закрывающие их окраску. В помещениях, где использует-
ся сжатый кислород, запрещается пользоваться открытым пламенем. 
Категорически запрещается при ремонте аппаратов ИН или в процессе 
их эксплуатации применять материалы, отличающиеся по составу от 
материалов, используемых изготовителем, а также пользоваться сма-
зочными материалами, за включением специальной смазки. 
 
9 Неингаляционная общая анестезия. Клинико-
фармакологическая характеристика неингаляционных анестети-
ков: барбитураты, пропофол, кетамин, нейролептики, атарактики, 
аналгетики. Классификация видов и методов неингаляционной об-
щей анестезии: внутривенный, внутримышечный, внутрикостный, 
прямокишечный. Методы проведения неингаляционной анестезии 
различными анестетиками и их сочетаниями, Показания, противо-
показания. Опасности, осложнения, их профилактика и лечение 
В клинической анестезиологии применяют моноанестезию или 
комбинированные методы общей неингаляционной (внутривенной) ане-
стезии. Если все препараты вводят внутривенно, тогда метод называется 
общей тотальной внутривенной анестезией (с сохранённым спонтанным 
дыханием либо с ИВЛ). Среди лекарственных средств, применяемых 
90 
 
при внутривенной анестезии, широкое распространение получили тио-
пентал натрия и гексобарбитал, используемые в основном для вводной 
анестезии, а также пропофол и кетамин (таб.8). Последние два препара-
та применяют как для периода индукции, так и для периода поддержа-
ния анестезии. Более целесообразно для периода поддержания анесте-
зии пользоваться автоматическим шприцем-дозатором или, в случае его 
отсутствия, капельным или дробным методом введения препарата. Для 
контроля глубины анестезии используют BIS-индекс, вызванные слухо-
вые потенциалы, энтропию или обычную ЭЭГ.  
 
Таблица 8. Фармакологические эффекты некоторых внутривен-
ных препаратов 

































































































































Прим. «+/-» - амнезия может быть или нет. 
 
Идеального внутривенного анестетика не существует. Используе-
мые препараты не всегда гемодинамически стабильны (за исключением 
кетамина) и в ряде случаев токсичны. Печальный опыт Pearl Harbor (7 
декабря 1941 г.), связанный с большим количеством летальных исходов 
при использовании тиопентала натрия у гиповолемических пациентов, 
был учтен, и быстрое восполнение объема потерянной жидкости (крови) 
дало весьма неплохие результаты. О положительных результатах лече-
ния с быстрым восполнением объема потерянной жидкости (крови) еще 
до начала операции свидетельствуют в последующем войны во Вьетна-
ме, Корее, Афганистане. 
При коротких хирургических вмешательствах (например, при уда-
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лении поверхностно расположенной пули или осколка, где нужен разрез 
тканей) порой достаточно одного или двух болюсных инъекций. Для 
более мелких процедур (наложения швов на касательную рану) бывает 
достаточно введения анальгетиков или седативных препаратов. Недос-
таток многих внутривенных препаратов — случаи их передозировки, 
следствием чего является остановка дыхания или сердца. 
В таблицах 9 и 10 приведены дозы индукционных препаратов у 
нормо- и гиповолемических пациентов, а также их дозы для пролонги-
рованной внутривенной инфузии. 
 
Таблица 9. Дозы индукционных препаратов у нормо- и гиповоле-
мических пациентов 














Таблица 10. Дозы препаратов для пролонгированной внутривен-
ной инфузии 















40-100 – в течение 10 мин, затем 
10-40 мг/кг в минуту 
 
Современное понятие «внутривенные анестетики (ВА)» включает 
довольно обширный арсенал лекарственных средств (ЛС), которые, не-
смотря на принадлежность к различным фармакологическим группам, 
характеризуются сходным воздействием на организм (потеря сознания, 
снижение реакции на внешние раздражители) и одинаковым путем вве-
дения — непосредственно в венозное русло. 
Идея об избавлении пациента от боли и страданий при хирургиче-
ских вмешательствах и травмах путем обратимого выключения созна-
ния, достигаемого внутривенным введением лекарственных средств, 
родилась задолго до появления пригодных для этой цели препаратов. 
Впервые внутривенное введение ЛС (настойки опия) собаке выполнил в 
1657 г. Ч. Рен (Ch. Wren). Однако датой рождения внутривенного нар-
коза считают 1847 г., когда в Императорской медико-хирургической 
академии Санкт-Петербурга профессор Н.И. Пирогов испытал свойства 
эфира, вводя его в вену себе и своим сотрудникам, установил и описал 
клинические признаки и особенности течения эфирного наркоза. От-
крытие в 1904 г. С.П. Федоровым и Н.П. Кравковым наркотизирующих 
свойств гедонала, применяемого внутривенно, послужило началом раз-
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работки метода внутривенной анестезии. Его дальнейшее развитие было 
тесно связано с прогрессом в области фармакологии и разработкой но-
вых ЛС, которые, имея разнообразную химическую природу и спектр 
свойств, позволяли добиться разной продолжительности и выраженно-
сти гипнотического и анестетического эффектов с сохранением безо-
пасности для пациента. 
Поиски исследователей были направлены на создание оптималь-
ного средства для внутривенной анестезии, отвечающего следующим 
основным требованиям: 
- большая широта терапевтического действия; 
- быстрое наступление медикаментозного сна, без психического и 
двигательного возбуждения; 
- анальгетическое действие; 
- хорошая управляемость анестезии; 
- отсутствие неблагоприятных влияний на жизненно важные 
функции организма, прежде всего дыхание и кровообращение; 
- своевременный выход из анестезии, без существенных побочных 
эффектов (депрессия дыхания, длительная седация, тошнота, рвота); 
- отсутствие местнораздражающего действия. 
Ни один из существующих на сегодняшний день препаратов для 
внутривенной анестезии полностью не отвечает перечисленным требо-
ваниям. Обладая отдельными превосходными свойствами, каждый ВА 
имеет определенные недостатки и нежелательные эффекты, что создает 
необходимость поиска рациональных комбинаций ЛС, позволяющих 
получить оптимальный результат: достаточную, хорошо управляемую и 
безопасную для пациента анестезию с минимальным проявлением не-
благоприятных свойств каждого из них. 
Механизм действия ВА до конца не изучен, хотя известно, что он 
не является универсальным для всех ЛС этой группы. На смену липид-
ной и белковой теориям угнетения ЦНС пришла теория рецепторов, 
нейротрансмиттеров и ионных каналов. 
Один из основных нейротрансмиттеров, обладающих тормозным 
влиянием на ЦНС, — гамма-аминомасляная кислота (ГАМК), местом 
приложения которой является ГАМК-рецептор, состоящий по меньшей 
мере из 5 субъединиц, объединенных вокруг так называемых хлорид-
ных каналов. Активация ГАМК-рецептора приводит к усиленному по-
ступлению ионов хлора внутрь клетки, к гиперполяризации мембраны и 
снижению реакции постсинаптического нейрона на возбуждающие ней-
ротрансмиттеры. Помимо ГАМК-рецептора, комплекс содержит бензо-
диазепиновые, барбитуратные, стероидные, пикротоксиновые и другие 
участки связывания. 
Большинство внутривенных анестетиков и гипнотиков взаимодей-
ствует с различными участками ГАМК-рецепторного комплекса, либо 
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Рис 3. Предположительное строение ГАМК-рецепторного комплекса 
 
Фармакокинетика внутривенных анестетиков (ВА) характеризу-
ется отсутствием зависимости между вводимой дозы ЛС, его концен-
трацией в крови и выраженностью терапевтического эффекта. Это про-
является в значительной вариабельности (до 2-5 раз) индивидуальной 
потребности в ЛС и в слабой предсказуемости эффекта, что создает 
трудности при подборе доз. 
На фармакокинетику ВА влияет значительное число факторов. 
Уровень рН. Большинство ВА — слабые основания или слабые 
кислоты. В плазме крови и тканях организма они существуют в ионизи-
рованной и неионизированной формах в соотношении, зависящем от их 
способности к диссоциации и рН среды. В неионизированной форме ЛС 
легче связываются с белками плазмы и проникают через тканевые барь-
еры, в частности в мозг, что уменьшает доступность препаратов для по-
следующего метаболизма. Изменение рН плазмы неоднозначно влияет 
на кинетику ЛС. Так, ацидоз увеличивает степень ионизации ЛС-
оснований (пропофол, оксибутират натрия) и уменьшает их проникно-
вение в ткани мозга. Ионизация более кислых препаратов (барбитураты, 
бензодиазепины, кетамин) в условиях закисления среды, напротив, 
снижается, что способствует их большему проникновению в ЦНС. 
Связывание с белками. Фармакокинетика ЛС существенно зависит 
от степени связывания с белками, влияющей на объем, быстроту рас-
пределения, клиренс ЛС и различия между ЛС по показателям периодов 
полувыделения. ЛС — слабые основания — связываются с альбумином, 
кислым гликопротеином и липопротеинами, что ограничивает доступ 
препаратов к рецепторным участкам. Пример высокого связывания с 
белками плазмы демонстрирует пропофол, только половина или мень-
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шее количество которого связывается с альбуминами плазмы, а осталь-
ная часть — преимущественно с кислым гликопротеином (таб.11).  
 
Таблица 11. Фармакокинетические параметры основных внутри-













трия 2-4 45-60 5-10 72-86 0,5 2,5 3,4 
Пропофол  1-3 30-70 5-12 98 0,1-0,4 2-12 20-30 
Кетамин  - 11-16 2-3 12 0,3-1,4 2,5-3,5 12-17 
Оксибутират 
натрия - 20-60 - - - - 14 
Диазепам  - 10-15 20-50 96-98 - 0,7-1,7 0,2-0,5 
Мидазолам  - 7-15 1,7-2,6 96 0,17 1,1-1,7 6-10 
Примечания: Т1/2 – период полувыведения в период быстрого распределения препарата; Т1/2α - пе-
риод полувыведения в фазу медленного распределения; Т1/2β - период полувыведения в фазу эли-
минации; Vc - объём центральной камеры; Vdss - объём распределения в равновесном состоянии. 
 
При таких состояниях, как воспалительные заболевания, инфаркт 
миокард а, почечная недостаточность, распространенный онкологиче-
ский процесс, недавно перенесенная операция, ревматоидный артрит, 
может происходить увеличение содержания кислого гликопротеина и 
повышение связывания ЛС. Увеличение связанной фракции ЛС приво-
дит к уменьшению объема распределения и одновременно к снижению 
клиренса, так что период полувыведения может оставаться неизменным. 
Беременность и прием оральных контрацептивов, напротив, могут сни-
зить содержание кислого гликопротеина. Дилюция плазменных белков 
увеличивает свободную фракцию ЛС. 
Доза. Внутривенные анестетики в клинических дозах обычно эли-
минируются путем кинетики первого порядка (зависит от концентрации 
ЛС). Однако повторные дозы или продолжительная инфузия могут су-
щественно изменять фармакокинетику. Если при однократном введении 
концентрации ЛС в крови и мозге быстро снижаются благодаря пере-
распределению в тканях и продолжительность действия определяется 
скоростью перераспределения анестетика, то при введении высоких или 
повторных доз содержание ЛС в плазме остается на клинически значи-
мом уровне даже после перераспределения. В этом случае продолжи-
тельность действия определяется скоростью элиминации ЛС из орга-
низма, что требует более длительного времени. 
Возраст. С возрастом фармакокинетика меняется под влиянием 
различных факторов, таких как увеличение количества жировой ткани, 
снижение связывания с белками, уменьшение почечного и печеночного 
кровотока, активности печеночных ферментов. У новорожденных сни-
жен клиренс ЛС и удлинен период полувыведения вследствие низкого 
печеночного кровотока и недоразвития печеночных ферментов. Уси-
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ленные эффекты препаратов могут быть следствием плохого развития 
гематоэнцефалического барьера и лучшего прохождения ЛС в мозг. 
Низкие уровни содержания кислого гликопротеина у новорожденных и 
младенцев также приводят к усилению эффектов анестетиков, повыше-
нию объема распределения, замедлению элиминации. 
Печеночный кровоток. Печеночный кровоток в норме составляет 
примерно 20 мл/кг в минуту. ЛС с низким клиренсом (ниже 10 мл/кг в 
минуту), такие как тиопентал натрия, диазепам, обладают меньшей за-
висимостью от изменений печеночного кровотока по сравнению с про-
пофолом, гипнотиком с клиренсом, приближающимся к печеночному 
кровотоку. 
Большие абдоминальные операции могут приводить к снижению 
кровотока в печени и уменьшать клиренс ЛС, что удлиняет их Т1/2. 
Большинство ВА, вызывая дозозависимую гипотензию, способствуют 
снижению кровотока в печени. Заболевания печени могут изменять 
фармакокинетику несколькими путями: вирусный гепатит и цирроз по-
вреждают перицентральные зоны печеночных долек и снижают окисли-
тельные процессы метаболизма ЛС; хронический активный гепатит и 
первичный билиарный цирроз влияют на перипортальную зону и срав-
нительно незначительно угнетают метаболизм ЛС. При ряде заболева-
ний печени отмечается снижение уровня белков плазмы и повышение 
содержания общей воды организма. Кинетика некоторых ЛС, например 
пропофола, для которых характерен внепеченочный метаболизм, мень-
ше зависит от заболеваний печени. Гипербилирубинемия и гипоальбу-
минемия могут повышать чувствительность ко многим ВА, особенно с 
высоким белковым связыванием. Билирубин конкурирует за участки 
связывания на альбумине и ведет к увеличению свободной фракции ЛС. 
Лицам, страдающим хроническим алкоголизмом, могут потребоваться 
более высокие дозы анестетиков, что, по-видимому, связано со стиму-
лирующим действием алкоголя на микросомальные окислительные 
ферменты системы цитохрома Р450, участвующие в метаболизме. 
Функция почек. Так как внутривенные анестетики обычно жирора-
створимы, их экскреция напрямую не зависит от функции почек. Одна-
ко их активные метаболиты, которые обычно водорастворимы, могут 
быть очень чувствительны к ухудшению почечной функции. Почечная 
недостаточность не является значимой проблемой для большинства ЛС, 
применяемых для внутривенной анестезии, так как их метаболить; 
обычно неактивны и нетоксичны. 
Ожирение. Неингаляционные анестетики обычно высоко липо-
фильны, поэтому они могут в повышенном количестве накапливаться в 
жировой ткани и, следовательно, имеют больший объем распределения, 
сниженный клиренс и более длительный период полувыведения в фазу 
элиминации. Поэтому дозирование ЛС правильнее производить в расче-
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те на тощую (корригированную) массу тела. 
Плацентарный барьер. Интенсивность перехода ЛС через плацен-
ту определяете многими факторами: суммарной поверхностью плацен-
тарной мембраны и ее толщиной, маточно-плацентарным кровотоком, 
сроком беременности, тонусом матки, размерами молекул ЛС и их рас-
творимостью в липидах, связыванием с белками, степенью ионизации, 
концентрационным градиентом и др. При прочих равных условиях ВА 
легко проникают через плацентарный барьер и могут вызывать фарма-
кологическое действие на плод. 
Для всей группы ВА характерен наркозный, так называемый гип-
нотический эффект, для малых доз препаратов — седативный. Кроме 
того, ЛС обладают аналгезирующей, снотворной, миорелаксирующей, 
противосудорожной активностью, а также способностью потенцировать 
действие опиоидных анальгетиков (таб. 12). 
 
Таблица 12. Фармакодинамические свойства основных внутри-
венных анестетиков и гипнотиков 
Препарат Влияние на системы организма Прочие эффекты 
сердечно-сосудистую дыхательную ЦНС 
Тиопентал 
натрия 










пробуждение. Боль и 
раздражение тканей при 
введении 
Пропофол ↓↓↓ АДср, ↓ ЧСС,  












действие. Боль при 
введении 
Кетамин ↑ АДср, ↑ ЧСС, ↓ СВ Значительной 














↑ АДср, ↓ ЧСС, ↑ СВ Значительного 








Защита ЦНС и других 






Диазепам ↓ АДср, ↓ ЧСС Значительного 












Боль и раздражение 





↓ АДср, ↓ ЧСС, вазо-
дилатация 








Примечание: АДср – среднее артериальное давление; ЧСС – частота седеных сокращений; СВ – 
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сердечный выброс; МК – мозговой кровоток; ПМО2 – потребление мозгом кислорода; ВЧД – 
внутричерепное давление; ЦПД – церебральное перфузионное давление. 
 
Однако выраженность перечисленных эффектов различна для от-
дельных представителей этой группы ЛС. В частности, кетамин не об-
ладает снотворным и успокаивающим действием, а напротив, повышает 
возбудимость ЦНС и мышечный тонус. Пропофол, барбитураты и окси-
бутират натрия практически лишены аналгезирующего действия, по-
этому для обеспечения достаточного уровня обезболивания они должны 
применяться в комбинации с опиоидными анальгетиками. Бензодиазе-
пиновые транквилизаторы (диазепам, мидазолам) обладают неспецифи-
ческим анальгетическим действием благодаря подавлению эмоциональ-
ной реакции на боль, повышают болевой порог. 
Наиболее распространенными неингаляционными анестетиками 
являются производные барбитуровой и тиобарбитуровой кислот, бензо-
диазепиновые транквилизаторы, пропофол, кетамин и оксибутират на-
трия, входящие в реестр Республиканского формулярного руководства 
по использованию ЛС в нашей стране (2010). 
БАРБИТУРАТЫ 
Барбитураты — производные фармакологически инертной барби-
туровой кислоты: ее соединения с кислородом образуют группу окси-
барбитуратов (гексобарбитал, гексенал), с серой — тиобарбитуратов 
(тиопентал натрия). С момента их синтеза и внедрения в практику в 
1903 г. они получили широкое распространение во всем мире в качестве 
снотворных и противосудорожных средств. Долгие годы барбитураты 
занимали доминирующие позиции среди ВА, однако в настоящее время 
они постепенно уступают место препаратам с более выгодными свойст-
вами. 
Физико-химические свойства и фармакокинетика. Свойства и 
активность барбитуратов во многом зависят от их химической структу-
ры. Водорастворимые натриевые соли барбитуратов имеют выражен-
ную щелочную реакцию (рН>10), поэтому могут повреждать ткани при 
подкожном или внутриартериальном введении, а также выпадают в оса-
док при смешивании с большинством других препаратов, включая сук-
цинилхолин. Высокий показатель рН обеспечивает лишь одно преиму-
щество — бактериостатическую активность. Большое значение в разви-
тии эффекта барбитуратов имеет их способность связываться с белками 
плазмы. Поскольку активным действием обладает лишь свободная (не-
связанная) часть препарата, на глубину и длительность барбитуровой 
анестезии может влиять состояние белкового обмена. При гипопротеи-
немии и в условиях ацидоза связь с белками плазмы уменьшается, и, 
следовательно, действие барбитуратов усиливается. Алкалоз (гипервен-
тиляция), наоборот, ослабляет действие этих препаратов. Состояния, 
приводящие к снижению связывания ЛС с белками (при циррозе пече-
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ни, уремии, у новорожденных), могут вызывать развитие повышенной 
чувствительности к барбитуратам. 
Распределение барбитуратов определяется их жирорастворимо-
стью и кровотоком в тканях. Тиобарбитураты легко растворяются в жи-
рах, поэтому их действие на ЦНС начинается очень быстро — примерно 
за один цикл циркуляции «предплечье-мозг». В силу того что при гипо-
волемии кровоснабжение мозга снижается не так сильно, как в мышцах 
и жировой ткани, концентрация барбитуратов в центральной камере 
(плазме крови, мозге) повышается и обусловливает выраженную мозго-
вую и сердечнососудистую депрессию. 
Механизм действия. Эффекты барбитуратов обусловлены влия-
нием на ГАМК-зависимые хлорные каналы в нейронах головного мозга. 
В отличие от бензодиазепинов, действие барбитуратов не столь селек-
тивно, что позволяет им подавлять активность возбуждающих ней-
ротрансмиттеров, в том числе вне синапсов, и может объяснять способ-
ность этих ЛС вызывать хирургическую стадию анестезии. В ганглиях 
симпатической нервной системы они селективно угнетают проведение 
импульсов, что сопровождается развитием гипотонии. 
Фармакодинамика. Влияние на ЦНС. Барбитураты угнетают ак-
тивность ретикулярной формации коры головного мозга, оказывают до-
зозависимое седативное, снотворное и противосудорожное действие 
(кроме метогекситала, являющегося проконвульсантом), вызывают кли-
нически значимое угнетение дыхательного и сосудодвигательного цен-
тров, а также повышают активность центров парасимпатической нерв-
ной системы. Барбитураты приводят к значительному снижению актив-
ности обменных процессов в клетках мозга, вследствие чего уменьша-
ется мозговой кровоток, что используется как лечебный фактор при ги-
поксическом повреждении мозга. 
Влияние на дыхание проявляется его центральной депрессией (из-
за снижения чувствительности дыхательного центра к естественным 
стимуляторам его деятельности (О2 и СО2), которая пропорциональна 
глубине общей анестезии, а также повышением тонуса бронхиальной 
мускулатуры, имеющим ваготоническую природу. Последнее редко вы-
является клинически, но при недостаточной атропинизации и глубине 
анестезии у лиц с ваготонией и пациентов бронхиальной астмой может 
способствовать развитию бронхоспазма при введении эндотрахеальной 
трубки или эндоскопа в дыхательные пути. 
Влияние на кровообращение заключается в выраженной депрессии 
миокарда и умеренной вазодилатации центрального происхождения, ре-
зультатом которых являются снижение АД, ударного объема сердца и 
компенсаторное увеличение ЧСС. Повышение ЧСС приводит к увели-
чению потребления миокардом кислорода, что в сочетании с прямым 
кардиодепрессивным воздействием барбитуратов (даже в 1% растворе) 
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делает их малопригодными для использования у пациентов с ИБС и 
другими сердечнососудистыми заболеваниями (ССЗ). 
Влияние на печень и почки. Действие барбитуратов на непоражен-
ные печень и почки носит характер преходящего функционального ог-
раничения. Введение обычной индукционной дозы не оказывает суще-
ственного влияния даже при сопутствующих заболеваниях печени. 
Снижая системное АД, барбитураты могут уменьшить почечный крово-
ток и диурез, что не имеет клинически значимых последствий на фоне 
адекватной инфузионной терапии и нормоволемии. 
Препараты и клиническая картина внутривенной анестезии 
барбитуратами. Гексобарбитал (гексенал) вводят внутривенно болюс-
но или капельно в 1-2,5% растворе со скоростью 1 мл/мин после пред-
варительной пробы на индивидуальную чувствительность (1-2 мл с 30-
секундной экспозицией). Разовая доза зависит от характера премедика-
ции, общего состояния пациента, его пристрастия к алкоголю и нарко-
тикам, функционального состояния печени и составляет 6-10 мг/кг (с 
учетом применения дополнительных компонентов внутривенной ане-
стезии). После однократного введения гексобарбитал быстро инактиви-
руется печенью и выводится почками почти исключительно в виде 
инертных продуктов окисления. Длительность действия гексобарбитала 
зависит от детоксикационной активности печени и составляет в среднем 
20-30 мин. 
Тиопентал натрия (впервые применён в 1934 году Lundy и 
Waters) внутривенно болюсно вводят в 1-5% растворе, мед-
ленно — сначала 1-2 мл раствора, а затем через 30-40 с — 
остальное количество, необходимое для достижения нарко-
за. Для длительной анестезии капельно вводят 0,2-0,5% 
раствор. После однократного введения действие тиопентала натрия на-
чинается через 10-15 с и продолжается 15-20 мин. 
Анестезия барбитуратами проходит через определенные клиниче-
ские и электроэнцефалографические (ЭЭГ) стадии по мере увеличения 
дозы анестетика. 
Начальная стадия анестезии барбитуратами кратковременна и ха-
рактеризуется появлением у пациента небольшого головокружения, 
ощущения легкого опьянения, эйфории, исчезновения чувства тревоги, 
увеличения ЧСС, активацией биоэлектрической активности головного 
мозга на ЭЭГ. Затем контакт с пациентам утрачивается, у него снижает-
ся реакция на болевые раздражения, наблюдаются быстрые движения 
глазных яблок, зрачки несколько расширяются, на свет реагируют, ро-
говичный рефлекс сохранен. Сон наступает очень быстро, незаметно 
для пациента, в течение 1-2 мин. Нистагм исчезает, зрачки суживаются, 
глазные яблоки смещаются кверху (симптом Пирогова). 
На начальных (I-II) стадиях общей анестезии глоточные и гортан-
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ные рефлексы сохранены, и введение воздуховода может вызывать ка-
шель и даже ларингоспазм. 
В III стадии наркотического сна, не сопровождающейся хирурги-
ческой анестезией, зрачки сужены, глазные рефлексы снижены, скелет-
ная мускулатура, в той числе мускулатура глотки и нижней челюсти, 
расслаблена, что требует использования анестезиологом приемов, пре-
пятствующих западению языка (для обеспечения проходимости дыха-
тельных путей). На ЭЭГ регистрируется медленная активность. 
Излишнее введение барбитурового анестетика приводит к угнете-
нию дыхательного центра, депрессии или остановке дыхания, сниже-
нию АД, расширению зрачков, отсутствию их реакции на свет (IV ста-
дия). Существенно, что даже при таком глубоком наркозе, с падением 
амплитуды ЭЭГ вплоть до изолинии, сохраняются реакции на внешние 
раздражители. 
У детей, пожилых людей и ослабленных глубокими расстройства-
ми гомеостаза пациентов возможно продленное действие барбитуровой 
анестезии до 30-40 мин и более. 
Роговичный рефлекс восстанавливается в самом начале периода 
пробуждения. Глазные яблоки переходят в среднее положение, и взор 
пациента фиксируется. Иногда при пробуждении наблюдают слезотече-
ние. Гортанные и глоточные рефлексы, кашлевой рефлекс быстро вос-
станавливаются еще до включения сознания. 
Анестезия барбитуратами обычно сопровождается длительным 
последействием. У вышедшего из наркоза пациента может вскоре вновь 
наступить сон, подобный физиологическому. После анестезии барбиту-
ратами развивается амнезия: пациент не помнит период, связанный с 
наркозом и выполненными манипуляциями. Возможны элементы ретро-
градной и антероградной амнезии (неполное сохранение в памяти собы-
тий, предшествовавших анестезии, и в ранний период после нее). 
Применение барбитуратов. В настоящее время барбитураты 
применяют главным образом для индукции анестезии. Слабый уровень 
анестезии и арефлексии при достаточной глубине депрессии ЦНС, оп-
ределяемой по ЭЭГ-признакам, ограничивает использование этих ЛС в 
чистом виде не только для обезболивания травматичных хирургических 
манипуляций, но и при интубации трахеи. Для проведения данных вме-
шательств барбитуровую анестезию следует дополнить введением 
опиоидных анальгетиков. 
В качестве компонента для поддержания анестезии барбитураты 
теперь применяют редко из-за наличия побочных эффектов и неподхо-
дящей фармакокинетики. Данные ЛС можно использовать в качестве 
моноанестетика при кардиоверсии и электросудорожной терапии. 
Появление бензодиазепинов резко ограничило применение барби-
туратов как средств премедикации. Барбитураты длительного действия 
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— снотворные типа фенобарбитала — показаны при подготовке к ане-
стезии пациентов с сопутствующей эпилепсией. 
В ОРИТ барбитураты используют с целью профилактики и купи-
рования судорог, психомоторного возбуждения, для снижения внутри-
черепного давления у нейрохирургических пациентов и реже как седа-
тивные ЛС при отсутствии болевого синдрома. 
Противопоказания: 
- индивидуальная непереносимость; 
- сердечнососудистая, печеночная, почечная недостаточность; 
- бронхиальная астма;  
- семейная порфирия. 
ПРОПОФОЛ 
В 1976 синтезирован пропофол (диприван) английским химиче-
ским концерном "ICI", а с 1977 года внедрён в практи-
ку. Пропофол — внутривенный анестетик последнего 
поколения, который, благодаря уникальным фармако-
кинетическим свойствам, получил заслуженное при-
знание и распространение. Пропофол — мощный гипнотический агент, 
обеспечивающий анестетическое и седативное действие, обладающий 
превосходной управляемостью эффекта. 
Физико-химические свойства и фармакокинетика. Пропофол 
(2,6-диизопропилфенол) — химически инертное производное фенола, 
практически нерастворим в воде, но хорошо растворим в жирах. При-
меняется в виде 1% (10 мг/мл) изотонической жировой эмульсии (ампу-
лы 20 мл, шприцы для длительной инфузии 50 мл) в 10% соевом масле, 
2,25% глицерине и 1,2% очищенных яичных фосфолипидах, что требует 
строгого соблюдения правил асептики при заборе из ампулы из-за риска 
быстрой контаминации. Для избежания инфицирования эмульсии, осо-
бенно при длительной инфузии, создана специальная форма пропофола 
с антимикробной субстанцией — ЭДТА (динатриевая соль этилендиа-
минтетрауксусной кислоты). 
Чрезвычайно высокая жирорастворимость пропофола определяет 
его быстрое проникновение в мозг и достижение равновесных концен-
траций. Начало действия препарата соответствует одному кругу цирку-
ляции «предплечье-мозг». После введения индукционной дозы пиковый 
эффект наступает через 90 с, анестезия длится 5-10 мин. Быстрое рас-
пределение в тканях и интенсивный метаболизм пропофола обусловли-
вают раннее окончание снотворного эффекта. 
Основной метаболизм происходит в печени, где пропофол образу-
ет водорастворимые неактивные метаболиты. В неизмененном виде с 
калом выводится до 2%, с мочой — менее 1% ЛС. Пропофол характери-
зуется высоким общим клиренсом (1,5-2,2 л/мин), превышающим пече-
ночный кровоток, что свидетельствует о существовании внепеченочных 
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путей метаболизма (возможно, в легких). У пожилых пациентов кли-
ренс пропофола ниже, чем у взрослых, а у детей — выше, поэтому эф-
фективные дозы препарата у стариков меньше, а у детей — больше, чем 
у людей среднего возраста. 
Половинное снижение концентрации пропофола после 8-часового 
внутривенного введения происходит через 40 мин. Обычно используе-
мые в клинике темпы инфузии пропофола в концентрации, необходи-
мой для поддержания анестезии или седации, для пробуждения пациен-
та должны быть снижены на 50%. Сознание восстанавливается быстро 
даже при продолжительном введении препарата. 
Механизм действия. Основной механизм действия пропофола, 
как и у барбитуратов, состоит во влиянии на ГАМК-зависимые ионные 
каналы в ЦНС. В частности, пропофол активирует (3-субъединицы 
ГАМК-рецептора, которые относительно нечувствительны к самой 
ГАМК (на анестетические эффекты пропофола не влияет антагонист 
бензодиазепинов флумазенил). Кроме того, препарат ингибирует 
NMDA-рецепторы и, согласно последним данным, регулирует глицино-
вые рецепторы, может уменьшать время открытия натриевых каналов в 
мембране нейрона. 
Фармакодинамика. Пропофол не имеет специфической анальге-
тической активности, поэтому рассматривается главным образом как 
гипнотик, хотя описанные выше тормозные механизмы его центрально-
го действия лежат в основе неспецифических антиноцицептивных 
свойств этого препарата. В зависимости от используемой дозы пропо-
фол вызывает седацию, амнезию и сон. 
Влияние на ЦНС. Стандартная доза пропофола для индукции ане-
стезии составляет 1,5-2,5 мг/кг, но при введении на фоне эффективной 
премедикации мидазоламом или диазепамом доза пропофола может 
быть снижена до 1 мг/кг. Высокая скорость наступления эффекта пре-
парата обусловлена его жирорастворимостью и, как следствие этого, 
быстрым поступлением в головной мозг. Пропофол снижает мозговой 
кровоток и потребление кислорода головным мозгом. Хотя цереброва-
скулярное сопротивление значительно повышается, ВЧД и церебраль-
ное перфузионное давление снижаются. Если для индукции анестезии 
пропофол вводят внутривенно струйно (а не в виде инфузии), то пробу-
ждение и полное восстановление сознания наступают очень быстро. 
Влияние на дыхание. Пропофол вызывает дозозависимое цен-
тральное угнетение дыхания. Возможна остановка дыхания, которая 
обычно бывает преходящей, но пролонгируется при введении высокой 
дозы ЛС (у верхней границы рекомендованного диапазона) или при од-
новременном использовании других препаратов, угнетающих дыхание. 
Пропофол оказывает умеренное бронходилатирующее действие, в том 
числе у пациентов с ХОБЛ, не вызывает ларингоспазма. 
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Влияние на кровообращение. Пропофол во время индукции анесте-
зии вызывает вазодилатацию и депрессию миокарда, обусловленную 
снижением симпатической вазоконстрикции и уровня внутриклеточного 
кальция. Считают, что пропофол действует как антагонист кальция. 
Независимо от наличия сопутствующих ССЗ пропофол обуслов-
ливает снижение АД (на 10-30%), ударного объема (в среднем на 20%), 
сердечного индекса (на 15%), ОПСС (на 15-20%). Выраженность арте-
риальной гипотензии зависит от дозы и скорости введения препарата, а 
также от наличия гиповолемии. Обычно гипотония продолжается мак-
симум 5-10 мин и обусловлена в первую очередь снижением ОПСС, по-
этому не приводит к увеличению ЧСС, а, напротив, может сопровож-
даться брадикардией, которая устраняется М-холинолитиком (атропин). 
Влияние на печенъ и почки. Какого-либо существенного влияния 
на печень и почки пропофол не оказывает, поэтому он может быть ис-
пользован у пациентов с заболеваниями этих органов. Пропофол уме-
ренно угнетает некоторые изоферменты системы цитохрома Р450 и про-
лонгирует действие фентанила, альфентанила и пропранолола, не влия-
ет на активность ферментов, участвующих в синтезе порфирина, и по-
этому не противопоказан при порфирии. 
Клиническая картина внутривенной анестезии пропофолом. 
Внутривенное введение терапевтической дозы пропофола — в среднем 
1,5-2,5 мг/кг — вызывает быстрое (обычно в течение 40 с от начала 
инъекции) развитие гипнотического сна с минимальным возбуждением.  
Быстрое восстановление ясного сознания с четкой ориентировкой 
в пространстве и времени после анестезии с применением пропофола 
происходит раньше, чем при использовании других внутривенных ане-
стетиков. Это свойство пропофола позволяет широко применять его для 
индукции анестезии при коротких и амбулаторных хирургических вме-
шательствах. 
Применение. Пропофол используют как внутривенный анестетик 
для индукции и поддержания анестезии при операциях разного объема, 
в госпитальной и амбулаторной хирургии. Он является важным компо-
нентом современной мультимодальной внутривенной анестезии. При 
мультимодальной индукции с использованием мидазолама 0,05-0,07 
мг/кг, фентанила 0,002 мг/кг и субанестетической дозы кетамина 0,5 
мг/кг достаточна доза пропофола 0,7 мг/кг с дальнейшим поддержанием 
его непрерывной инфузии в режиме 1,5-2 мг/кг в час. Комбинация про-
пофола в указанной дозе с мидазоламом до 0,07 мг/кг в час, фентанилом 
0,0025 мг/кг в час, кетамином 0,7 мг/кг в час и применением превентив-
ной неопиоидной аналгезии обеспечивает достаточный уровень анесте-
тической защиты при внутриполостных операциях. 
Внутривенное введение пропофола в расчетной дозе выполняют с 
помощью шприцевого насоса или специальной системы инфузии по це-
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левой концентрации, автоматически регулирующей скорость введения 
препарата в соответствии с прогнозируемой анестезиологом, что требу-
ет определенной подготовки и навыка медперсонала. 
Благодаря быстроте пробуждения и активизации, пропофол явля-
ется ЛС первого выбора для обеспечения амбулаторных вмешательств и 
эндоскопических манипуляций, в том числе и при лапароскопических 
операциях. 
В форме длительной внутривенной инфузии пропофол можно ис-
пользовать в качестве препарата выбора для седации при проведении 
местной или регионарной анестезии (проводниковой, эпидуральной, 
спинальной), а также для седации в ОРИТ. Дозы анестетика при этом 
составляют приблизительно 25% от применяемых для общей анестезии. 
Противопоказания: 
- индивидуальная непереносимость; 
- исходная брадикардия, гипотензия; 
- резкая гиповолемия и дегидратация; 
- выраженный коронарный и церебральный атеросклероз; 
- беременность (кроме прерывания), анестезия в акушерстве; 
- возраст до 3 лет. 
КЕТАМИН (КАЛИПСОЛ) 
Кетамин был синтезирован в 1965 г. и впервые применен G. 
Corssen и E.F. Domino на практике, как новое средство для неингаляци-
онной анестезии в 1966 г., вызвав массу противоречивых 
оценок, ввиду того, что вызываемая им общая анестезия со-
провождалась выраженными центральными побочными эф-
фектами, что затрудняло работу с препаратом. В современ-
ной анестезиологии кетамину принадлежит видное место, причем в по-
следние годы существенно изменились взгляды на механизмы его цен-
трального действия и методику его применения в анестезиологии. 
Физико-химические свойства и фармакокинетика. Кетамин 
[(2-хлорфенил)-2-(метиламино)-циклогексанона гидрохлорид] по хими-
ческому строению сходен с циклогексамином и фенциклидином. Кета-
мина гидрохлорид хорошо растворяется в воде, при этом образуется 
раствор с низким рН (3,5-5,5). 
Кетамин выпускается в виде 5% раствора для введения внутри-
венно или внутримышечно; в РБ и РФ представлен в виде рацемической 
смеси S(+) и R(-) энантиомеров. 
ЛС обладает большой терапевтической широтой действия и ни-
чтожной токсичностью, подтвержденными применением больших доз 
препарата в эксперименте и клинических исследованиях при лечении 
пациентов с ожогами. 
Благодаря высокой жирорастворимости и низкой молекулярной 
массе кетамин легко проникает через гематоэнцефалический барьер и 
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оказывает быстрый эффект. Пик концентрации препарата в плазме кро-
ви достигается через 1 мин после внутривенного и через 20 мин — по-
сле внутримышечного введения. С белками плазмы кетамин связывает-
ся мало. Метаболизм происходит в печени, препарат разрушается через 
2 ч с образованием нескольких метаболитов, два из которых обладают 
каталептогенными свойствами и в течение 2,5-4 ч выводятся из орга-
низма с мочой и кишечным содержимым. Общий клиренс кетамина 
практически равен печеночному кровотоку (1,4 л/мин), снижение кото-
рого влечет за собой снижение клиренса кетамина. 
Бензодиазепины удлиняют действие кетамина вследствие тормо-
жения расщепления, галогеносодержащие анестетики — в результате 
замедления перераспределения из мозга. 
Механизм действия. Электрофизиологические исследования по-
казали, что кетамин воздействует преимущественно на проекционные 
таламокортикальные пути и лимбическую систему. Кетамин и другие 
аналоги фенциклидина являются антагонистами возбуждающего ней-
ромедиатора глутамата (подобное действие могут производить закись 
азота и ксенон). Молекулярная мишень кетамина — NMDA-рецепторы; 
Антагонизм между кетамином и NMDA носит неконкурентный харак-
тер, предполагают. что препарат может блокировать ионные каналы в 
рецепторе. В ЦНС глутамат высвобождается нервными окончаниями 
кортикостриарной зоны и выполняет важную роль центрального нейро-
медиатора; действие анестетических доз кетамина (2 мг/кг) на этом 
уровне вызывает известную специалистам клиническую картину «дис-
социативной» анестезии. Опосредуемая глутаматом нервная передача в 
задних рогах спинного мозга имеет большое значение в проведении ре-
цептивных импульсов по спиноталамическим путям, а при избытке глу-
тамата: взвиваются центральная сенситизация и гипералгезия, наиболее 
эффективным посредством устранения, которых является кетамин в ма-
лых (субанестетических) дозах. 
Фармакодинамика. Влияние на ЦНС. Кетамин отличается от дру-
гих неингаляционных анестетиков нетипичным действием на сознание. 
В чистом виде он вызывает диссоциативную анестезию, характеризую-
щуюся дозозависимой антероградной амнезией и выраженной аналгези-
ей в сочетании с активацией гемодинамических и психомоторных реак-
ций. Для их предотвращения целесообразно предварительно внутривен-
но вводить бензодиазепиновый транквилизатор. 
По сравнению с другими неингаляционными анестетиками кета-
мин действует медленнее — приблизительно через 90 с после внутри-
венного введения. После внутримышечной инъекции для развития эф-
фекта иногда требуется до 8 мин. Бывает трудно с точностью опреде-
лить начало действия: пациент в течение нескольких минут может 
смотреть перед собой в пространство, не закрывая глаз. 
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Кетамин создает аналгезию при сохраненных защитных гортан-
ных и глазных рефлексах. Он повышает мозговой кровоток, потребле-
ние кислорода мозгом и ВЧД. Препарат может увеличивать тонус жева-
тельных мышц, нарушая тем самым проходимость дыхательных путей. 
Влияние на дыхание. Характер дыхания под действием кетамина 
практически не меняется (хотя частота дыхания может немного повы-
ситься), и сохраняется реакция на изменения РаСО2. Кашель и ларин-
госпазм возникают крайне редко, наоборот, в эксперименте установле-
но, что кетамин действует как антагонист эффектов гистамина, АЦХ и 
5-гидрокситриптамина на гладкие мышцы бронхов, что делает его при-
менение безопасным у пациентов с бронхиальной астмой. 
Влияние на кровообращение. В отличие от большинства других 
анестетиков, кетамин дозозависимо увеличивает ЧСС, сердечный вы-
брос и концентрацию норадреналина в плазме крови. На 20-40% повы-
шаются диастолическое и систолическое АД, а также легочное сосуди-
стое сопротивление. Такие изменения развиваются в течение 5 мин по-
сле введения и продолжаются 10-20 мин. Они нивелируются при пред-
варительном введении бензодиазепина. 
Влияния на печень и почки кетамин не оказывает. 
Клиническая картина внутривенной анестезии кетамином. В 
чистом виде кетамин не применяют, так как его действие сопровожда-
ется рядом нежелательных психомиметических и гемодинамических ре-
акций. Бессознательное или ступорозное состояние (нередко при откры-
тых глазах), каталептический мышечный гипертонус, артериальная ги-
пертензия, тахикардия, гиперсаливация, галлюцинации и делирий напо-
минают, скорее, эффекты галлюциногенов типа ЛСД, а не действие об-
щих анестетиков. Благоприятный фон для кетаминовой анестезии — со-
стояние бензодиазепиновой транквилизации (диазепам 0,2-0,3 мг/кг), 
позволяющее избежать развития нежелательных побочных эффектов. 
При этом введенный в общеанестетической дозе 2 мг/кг в течение 1 мин 
кетамин обеспечивает спокойное наступление анестезии с выключени-
ем сознания, отсутствием реакции на внешние раздражители, без судо-
рожных, психотических и вегетативных проявлений. 
Через 20-30 мин после введения последней поддерживающей дозы 
кетамина происходит пробуждение пациента. В течение нескольких ча-
сов после кетаминовой анестезии сохраняется аналгезия, и нет необхо-
димости в дополнительном обезболивании. 
При несоблюдении оптимальной методики кетаминовой анестезии 
пробуждение может сопровождаться галлюцинациями и сновидениями, 
нередко устрашающего характера, которые надолго запоминаются па-
циентом и оставляют отрицательное впечатление. 
В современной анестезиологии кетамин чаще используют не как 
общий анестетик, а как антиноцицептивное и антигипералгическое 
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средство, стабилизирующее анестезию и предотвращающее сильный 
послеоперационный болевой синдром и его хронизацию после травма-
тичных вмешательств. Для этой цели применяют малые дозы кетамина 
(от 0,5 до 0,8 мг/кг в час) в составе мультимодальной общей анестезии, 
при необходимости с последующей внутривенной послеоперационной 
инфузией 0,05-0,1 мг/кг в час. 
Применение. Основная область применения кетамина — диагно-
стические и лечебные вмешательства, требующие аналгезии и выклю-
чения сознания с минимальным воздействием на жизненно важные 
функции. Данный препарат широко используют как компонент внутри-
венной анестезии в анальгетических дозах (0,1-0,5 мг/кг) в эндоскопии, 
при катетеризации сердца и магистральных артерий, а также при ане-
стезии с сохраненным самостоятельным дыханием для обеспечения не-
полостных и малых внутриполостных (аппендэктомия) операций, ма-
лых гинекологических вмешательств. В анестетических дозах (2 мг/кг) 
кетамин показан для индукции и поддержания общей анестезии у паци-
ентов в критическом состоянии (шок дегидратация), при обработке 
ожоговых поверхностей, у пациентов с отягощенным аллергологиче-
ским анамнезом и бронхиальной астмой. Является действенным компо-
нентом любой мультимодальной анестезии в указанных выше малых 
дозах лишенных побочных эффектов. 
Противопоказания: 
- эпилепсия, психические заболевания, алкоголизм, наркомания; 
- ЧМТ (необходимость дифференциальной диагностики психонев-
рологических расстройств); 
- феохромоцитома; 
- повышение внутричерепного давления; 
- ИБС, гипертоническая болезнь, нарушения сердечного ритма 
(для моноанестезии). 
ОКСИБУТИРАТ НАТРИЯ 
Первые сообщения из клиники А. Лабори (Н. Laborit) о фармако-
логически свойствах оксибутирата натрия в начале 1960-х годов сразу 
привлекли внимание клиницистов. Речь шла о 
препарате со снотворными свойствами, потенци-
рующим эффект наркотических агентов и практи-
чески не оказывающем токсического действия ввиду химического сход-
ства с естественным метаболитом мозговой ткани — гамма-
аминомасляной кислотой, тормозным медиатором ЦНС. 
Впервые оксибутират натрия был применен в невропатологии и 
психиатрии. Хорошие результаты, полученные при длительной терапии 
некоторых психических заболеваний, неврозов и судорожных состоя-
ний, подтвердили безвредность этого препарата для организма человека 
даже в больших дозах. С середины 60-х г началось использование окси-
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бутирата натрия в анестезиологии. 
Физико-химические свойства и фармакокинетика. Оксибути-
рат натрия представляет собой натриевую соль γ-оксимасляной кислоты 
(ГОМК), относящуюся к классу оксикарбоновых кислот жирного ряда. 
ГОМК не может преодолевать гематоэнцефалический барьер, эту спо-
собность ей придает соединение с ионами натрия. Препарат выпускает-
ся в ампулах по 10 мл 20% раствора, хорошо переносится при любом 
способе введения в организм (внутривенно, внутримышечно, ректально, 
внутрь). 
Являясь фактически энергетическим субстратом, оксибутират на-
трия включается в метаболизм, и после соответствующих преобразова-
ний более 90% его выводится в виде углекислого газа преимущественно 
легкими. Только 3-5% препарата в первые 8 ч после введения выделя-
ются с мочой. В отличие от других неингаляционных анестетиков, ок-
сибутират натрия обладает медленно наступающим и длительным дозо-
зависимым действием, поэтому анестезия данным ЛС трудно управляе-
ма. При внутривенном введении оксибутирата натрия в дозе 100 мг/кг 
максимальная концентрация его в крови достигается к 15-й минуте. При 
приеме внутрь этот срок удлиняется до 1,5 ч. Препарат перестает опре-
деляться в крови через 24 ч. 
Механизм действия. Оксибутират натрия не является предшест-
венником ГАМК, как считалось ранее, представления о точном меха-
низме его действия противоречивы. Несмотря на близость строения с 
ГАМК, непосредственно на ее рецепторы данный препарат не влияет. 
Возможно, основной механизм выключения сознания оксибутиратом 
натрия состоит в блокировании передачи на постсинаптическом уровне 
в ядрах ретикулярной формации и в прямом торможении активности 
коры. Он ингибирует ГАМК-трансаминазу, способствует накоплению γ-
бутиролактата, в результате чего подавляется активность нейронов. На 
уровне спинного мозга тормозится проведение возбуждения и снижает-
ся мышечный тонус. 
Фармакодинамика. Влияние на ЦНС. Оксибутират натрия оказы-
вает дозозависимое транквилизирующее, снотворное и наркотическое 
действие. Анальгетические свойства препарата слабые, поэтому в ане-
стезиологии его применяют в комбинации с опиоидным анальгетиком. 
Основной эффект (при использовании наркотических доз 100 мг/кг и 
более в чистом виде) развивается вторично, после стадии судорожного 
возбуждения ЦНС (миоклонии, двигательное беспокойство), особенно 
выраженного при быстром введении препарата без предварительной 
медикаментозной подготовки. В седативно-снотворных дозах 10-20 
мг/кг оксибутират натрия вызывает плавное засыпание, без стадии воз-
буждения. Препарат оказывает успокаивающее и противосудорожное 
действие при психомоторном возбуждении. Обладая свойствами анти-
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гипоксанта, оксибутират натрия повышает устойчивость головного моз-
га к повреждающему воздействию ишемии при нарушениях его крово-
снабжения. 
Влияние на дыхание у оксибутирата натрия несущественное. В те-
рапевтических (до 100 мг/кг) дозах препарат не угнетает дыхательный 
центр, дыхание урежается и углубляется, что при сочетании оксибути-
рата натрия с анальгетическими ЛС позволяет проводить небольшие 
вмешательства при сохраненном самостоятельном дыхании. В высоких 
дозах (150 мг/кг) препарат вызывает значительное расслабление мышц 
глотки и обструкцию верхних дыхательных путей. 
Влияние на кровообращение. Оксибутират натрия вызывает уре-
жение сердечного ритма, особенно при глубокой анестезии. Влияние 
препарата на АД слабо выражено или проявляется тенденцией к его по-
вышению. В чистом виде препарат может провоцировать развитие арте-
риальной гипертензии. По мнению некоторых исследователей, действие 
оксибутирата натрия на кровообращение носит стабилизирующий ха-
рактер, в частности, повышается порог фибрилляции миокарда, что оп-
ределяет использование препарата у пациентов из группы высокого 
сердечнососудистого риска и с исходными нарушениями гемодинамики 
(острая кровопотеря, гиповолемия, шок). 
Влияние на печень и почки. В силу особенностей своего метабо-
лизма, оксибутират натрия лишен токсических свойств и потому безо-
пасен даже при недостаточности функций жизненно важных органов и 
систем, в том числе при печеночной и почечной недостаточности. Более 
того, он способен улучшать течение указанных патологических процес-
сов, так как обладает свойствами антигипоксанта и повышает устойчи-
вость сердца, мозга и печени к гипоксии и другим вредным воздействи-
ям благодаря предупреждению нарушения функции ферментных систем 
и повышению использования глюкозы, стимулирует мочеотделение, 
уменьшает гиперкалиемию. 
Клиническая картина внутривенной анестезии оксибутиратом 
натрия. Важное условие для успешного проведения анестезии оксибу-
тиратом натрия — полноценная преднаркозная подготовка с включени-
ем психотропного, анальгетического и ваголитического компонентов 
для смягчения присущих препарату побочных эффектов. Более чем три-
дцатилетний клинический опыт показал нецелесообразность примене-
ния оксибутирата натрия для моноанестезии ввиду развития разверну-
той клинической и ЭЭГ-картины судорожного возбуждения ЦНС. 
предшествующего наступлению наркоза. 
Для вводной анестезии и поддержания анестезии оксибутират на-
трия вводят в дозе 70-100 мг/кг внутривенно медленно, лучше капельно. 
Во избежание нежелательных побочных эффектов (судороги, рвота) 
всю дозу можно развести в 50 мл изотонического раствора глюкозы или 
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натрия хлорида и ввести внутривенно капельно в течение 5 мин. Сокра-
тить время индукции анестезии до 1-2 мин и предотвратить побочные 
эффекты можно, применяя оксибутират натрия в дозе 40-100 мг/кг в со-
четании с барбитуратами (тиопентал натрия 2-3 мг/кг). Оксибутират на-
трия в дозе более 100 мг/кг применять нецелесообразно. 
По мере нарастания концентрации препарата в крови наступает 
общая анестезия, что клинически проявляется ритмичным глубоким 
дыханием, стабильным АД и тенденцией к брадикардии. Анестезия 
длится от 1 до 1,5 ч. Более глубокие уровни анестезии развиваются при 
дозах оксибутирата натрия свыше 150 мг/кг, которые в настоящее время 
практически не применяются, поскольку даже при этих дозах общая 
анестезия, достаточная для выполнения оперативного вмешательства, 
не достигается, а наркотическое состояние становится неуправляемым и 
— продолжается несколько часов. 
Применение. Оксибутират натрия — своеобразный неингапляци-
онный анестетик, малопригодный для рутинной анестезиологической 
практики, однако обладает рядом ценных свойств, определяющих спе-
циальные показания к его использованию в анестезиологии и реанима-
тологии. 
К числу таких специальных показаний в анестезиологии принад-
лежат всевозможные критические состояния, обусловленные недоста-
точностью функции жизненно важных органов, тяжелыми интоксика-
циями, гипоксией (геморрагический шок, печеночная и почечная недос-
таточность, разлитой перитонит), требующие оперативного вмешатель-
ства. Оксибутират натрия в этих случаях, в отличие от других общих 
анестетиков, не только не является дополнительным повреждающим 
фактором, но и оказывает лечебное действие, а также увеличивает вы-
живаемость организма благодаря повышению устойчивости к гипоксии 
и ацидозу, стабилизации кровообращения и уменьшению гиперкалие-
мии. У тяжелопациентов, находящихся в коматозном состоянии, доста-
точно введения оксибутирата натрия 60-70 мг/кг как единственного 
компонента анестезиологического пособия. 
В реаниматологии оксибутират натрия применяют в малых дозах 
(внутривенная инфузия 10-20 мг/кг в час) как средство повышения ус-
тойчивости и восстановления функций ЦНС в постреанимационном пе-
риоде и как противосудорожное средство, в том числе при нефропатии 










Бензодиазепины (БД) — это группа сходных по строению и меха-
низму действия лекарственных средств, которые, благодаря способно-
сти оказывать седативный, анксиолитический, гипнотический, противо-
судорожный, миорелаксирующий и амнезический эффекты, нашли ши-
рокое применение в анестезиологической практике в качестве основно-
го компонента премедикации и внутривенной общей анестезии. Отсут-
ствие анальгетического эффекта этих ЛС компенсируется их способно-
стью подавлять эмоциональные реакции на болевые раздражители. В 
настоящее время наиболее востребованными БД являются диазепам и 
мидазолам. 
Физико-химические свойства и фармакокинетика. Химическое 
строение БД определяется наличием 5-арил-1,4-бензодиазепиновой 
структуры, которая появилась в результате объединения бензольного 
кольца в семичленное диазепиновое и дала название этой группе ЛС. 
Растворимость БД в воде во многом определяет их способность 
всасываться в организме и пути введения. Традиционный представитель 
БД — диазепам — нерастворим в воде. Именно поэтому предпочтение 
отдают водорастворимому мидазоламу. 
Все бензодиазепины хорошо растворяются в жирах, что позволяет 
им легко проникать через гематоэнцефалический барьер и обладать вы-
соким объемом распределения. Связывание БД с белковой фракцией 
плазмы крови прямо пропорционально их жирорастворимости. Дли-
тельный период полувыведения диазепама (20-50 ч) объясняется боль-
шим объемом распределения и медленной экстракцией в печени. Мида-
золам также имеет большой объем распределения, однако из-за высокой 
скорости экстрагирования печенью его период полувыведения очень 
мал — 1-4 ч. У детей Т1/2, несколько короче, а у пожилых лиц, пациен-
тов с ожирением и пациентов с нарушениями функции печени он может 
значительно увеличиваться, особенно при длительных внутривенных 
инфузиях БД с целью седации. 
Механизм действия. Все свои фармакологические эффекты БД 
проявляют путем облегчения действия ГАМК - главного эндогенного 
ингибирующего нейротрансмиттера в ЦНС уравновешивающего акти-
вирующие влияния. 
Центральное дозозависимое действие БД проявляется в следую-
щей последовательности: противосудорожное, анксиолитическое, лег-
кая седация, уменьшение концентрации внимания, интеллектуальное 
торможение, амнезия, глубокая седация, релаксация, сон. Различие эф-
фектов БД на ЦНС связано, вероятно, с воздействием на различные 
подтипы рецепторов и потенциалзависимые каналы. Сон, вызываемый 
БД, близок к физиологическому с характерными для него ЭЭГ-фазами. 
БД различаются по эффективности в отношении каждого фарма-
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кологического свойства, зависящей от сродства, стереоспецифичности и 
интенсивности связывания с рецептором. По силе своего гипнотическо-
го действия мидазолам превосходит диазепам. 
Фармакодинамика. Влияние на ЦНС. Бензодиазепиновые тран-
квилизаторы угнетают кору большых полушарий головного мозга, сни-
жают возбудимость таламуса, лимбической системы и ретикулярной 
формации ствола мозга. Подавляя активность гиппокампа, БД, облег-
чают наступление медикаментозного сна и способствуют развитию ан-
тероградной амнезии, распространяющейся на весь период глубокой 
транквилизации пациента, сопряженный с подавлением его сознания. 
БД дозозависимо снижают мозговой кровоток и ВЧД, повышают порог 
судорожной готовности, поэтому могут быть использованы у пациентов 
с нейрохирургической патологией. ЛС вызывают центральное миоре-
лаксирующее действие, связанное с торможением спинальных рефлек-
сов. 
Влияние на дыхание. Как у большинства неингаляционных анесте-
тиков, влияние БД на дыхание носит угнетающий характер. Действие 
БД приводит к уменьшению дыхательного объема и минутного объема 
дыхания, повышению до пороговых величин уровня СО2 в крови. Ско-
рость развития депрессии дыхания и степень ее выраженности выше у 
мидазолама и прямо пропорциональна темпу введения препарата. У па-
циентов с обструктивной патологией легких, а также у истощенных и 
пожилых пациентов этот неблагоприятный эффект более выражен и 
продолжителен. При сочетанном применении БД и опиоидных анальге-
тиков возможно развитие апноэ. Имеются данные о синергизме в отно-
шении угнетения дыхания мидазолама и местных анестетиков, введен-
ных субарахноидально. 
Влияние на кровообращение. При изолированном использовании 
БД оказывают умеренное влияние на сердечнососудистую систему, 
проявляющееся незначительным снижением АД вследствие уменьше-
ния ОПС. Изменения гемодинамики более выражены при использова-
нии мидазолама, но не бывают значимыми в условиях нормоволемии. 
При комбинации БД с опиоидами возможно развитие гипотензии, обу-
словленное преобладанием парасимпатического тонуса. Угнетающее 
воздействие БД на проводящую систему сердца требует их осторожного 
использования у пациентов с брадиаритмиями и нарушениями проведе-
ния. 
Влияние на печень и почки. Непосредственного влияния на печень 
и почки бензодиазепины не оказывают, но патология этих органов тре-
бует осторожного использования препаратов в связи с изменением их 
фармакокинетики. БД почти полностью биотрансформируются в пече-
ни, поэтому при недостаточности микросомальных ферментов и сниже-
нии печеночного кровотока метаболизм этих препаратов резко замедля-
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ется, что в первую очередь увеличивает выраженность и продолжитель-
ность седативного эффекта. Заболевания почек, сопровождающиеся ги-
перпротеинурией, повышают свободную фракцию БД и таким образом 
могут усиливать их эффект. При почечной недостаточности возможна 
кумуляция ЛС и их активных метаболитов, поэтому с увеличением про-
должительности седации общая доза бензодиазепинов должна быть 
уменьшена, а режим дозирования — изменен. Почечная недостаточ-
ность не влияет на период полувыведения, объем распределения и по-
чечный клиренс мидазолама. 
Клиническая картина внутривенной анестезии бензодиазепи-
нами. Снотворный эффект после внутривенного введения диазепама 
развивается через 1-2 мин. Доза гипнотика, необходимая для подавле-
ния сознания, может варьировать от 0,2 до 0,5 мг/кг. Средняя доза диа-
зепама 0,3 мг/кг обеспечивает сон продолжительностью не более 10 
мин, после чего начинает восстанавливаться сознание, однако ориента-
ция пациента в окружающей обстановке остается резко нарушенной в 
течение последующих 10 мин. Пациенты не могут отвечать на простые 
вопросы или пытаются отвечать, но впоследствии не помнят об этом. 
Обычная индукционная доза мидазолама при внутривенном вве-
дении на фоне адекватной премедикации на его основе (0,07-0,1 мг/кг 
внутримышечно) составляет 0,1-0,3 мг/кг. У пожилых лиц и ослаблен-
ных пациентов, во избежание выраженных депрессивных реакций со 
стороны дыхания и кровообращения, использованию мидазолама как 
моногипнотика следует предпочесть сочетание его в дозе 0,1 мг/кг с не-
большими дозами одного из неингаляционных анестетиков (например, 
30-50 мг пропофола. 25-50 мг кетамина). Это положение относится и к 
диазепаму. 
Выбор БД зависит от продолжительности оперативного вмеша-
тельства. Диазепам нецелесообразно применять при кратковременных 
вмешательствах. Мидазолам пригоден как при кратковременных, так и 
при длительных вмешательствах и диагностических процедурах. 
Применение. В клинической анестезиологии и интенсивной тера-
пии БД используют для премедикации, индукции анестезии и ее под-
держания, с целью седации при выполнении вмешательств в условиях 
регионарной и местной анестезии, при проведении различных диагно-
стических и лечебных манипуляций (например, эндоскопии, эндоваску-
лярной хирургии), в ОРИТ. 
Быстрое развитие эффекта, отсутствие венозных осложнений дают 
мидазоламу преимущество перед другими БД в индукции общей анесте-
зии. По быстроте наступления сна мидазолам несколько уступает гип-
нотикам из других групп, например тиопенталу натрия и пропофолу. На 
скорость действия БД влияют доза препарата скорость его введения, ка-
чество премедикации, возраст пациента и общий физический статус, а 
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также сочетание с другими ЛС. Обычно индукционную дозу снижают 
на 20% и более у пациентов старше 55 лет и пациентов с высоким рис-
ком осложнений (класс ASA III и выше). Рациональное сочетание двух 
или более анестетиков (коиндукция) позволяет уменьшить количество 
каждого применяемого ЛС. При кратковременных вмешательствах вве-
дение индукционных доз БД не вполне оправданно, так как удлиняет 
время пробуждения.  
БД широко используют с целью обеспечения седации с сохране-
нием сознании дыхания во время регионарной и местной анестезии. 
Эффекты БД используют в ОРИТ для предупреждения и купирования 
судорожных и делириозных состояний, подавления возбуждения и тре-
воги при сохраненном сознании или достижения глубокой седации и 
обеспечения синхронизации дыхания пациента с работой респиратора. 
Противопоказания: 
- индивидуальная непереносимость или повышенная чувствитель-
ность к компонентам лекарственной формы, в частности к пропиленг-
ликолю; 
- миастения; 
- тяжелая печеночно-почечная недостаточность; 
- I триместр беременности, кормление грудью.  
Антагонист бензодиазепинов флумазенил. Для устранения оста-
точного действия агонистов бензодиазепиновых рецепторов после хи-
рургических вмешательств и диагностических процедур в анестезиоло-
гической практике используют антагонист бензодиазепиновых рецепто-
ров флумазенил. 
Флумазенил — конкурентный антагонист ГАМК-рецепторов, име-
ет чрезвычайно высокую аффинность к бензодиазепиновому рецептору 
и превышает таковую для агонистов, особенно диазепама. Концентра-
ция ЛС в зоне рецептора определяется используемой дозой и скоростью 
его элиминации. Препарат почти полностью метаболизируется в печени 
и не влияет на фармакокинетику БД. 
Флумазенил не угнетает дыхание, не влияет на кровообращение 
даже в высоких дозах и у пациентов с ИБС. Важно, что он не вызывает 
гипердинамию (как, например, налоксон) и не увеличивает уровень ка-
техоламинов. Вводить флумазенил следует внутривенно медленно пу-
тем титрования, до получения желаемого эффекта. Начальная доза — 
0,1 мг. Из-за вероятности повторного развития седации для продолжи-
тельно действующих БД может потребоваться повторное или инфузи-
онное введение флумазенила. 
Препарат широко применяют в токсикологии для дифференциаль-
ной диагностики возможного отравления БД. Если после введения флу-
мазенила степень седации не уменьшается, то наиболее вероятны дру-
гие причины угнетения ЦНС. При проведении длительной седации с 
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помощью БД во время хирургических вмешательств флумазенил при-
меняют для создания, так называемого диагностического окна (в нейро-
хирургии и ортопедии). 
Противопоказания и ограничения к применению флумазенила: ги-
перчувствительность, эпилепсия, в том числе на фоне лечения БД, тя-
желая черепно-мозговая травма, внутричерепная гипертензия. 
НЕЙРОЛЕПТИКИ 
Нейролептики — это вещества, обладающие антипсихотическим и 
успокаивающим действием. Антипсихотический эффект проявляется в 
устранении симптоматики психоза (бреда, галлюцинаций). Успокаи-
вающее (транквилизирующее) действие характеризуется общим успо-
коением: снижением тревоги, беспокойства, понижением двигательной 
активности. Кроме того, нейролептики угнетают центр терморегуляции, 
что проводит к снижению температуры тела, обладают противорвотным 
действием, снижают артериальное давление.  
Психоз - состояние, характеризующееся извращением реальности 
(то есть бредом, галлюцинациями, агрессивностью, враждебностью, 
аффективными расстройствами). В целом это укладывается в понятие 
продуктивной симптоматики. 
Психозы могут быть ОРГАНИЧЕСКИЕ или ЭНДОГЕННЫЕ (ши-
зофрения, маниакально-депрессивный психоз) и РЕАКТИВНЫЕ, то 
есть являющиеся не самостоятельными заболеваниями, а состоянием, 
возникшим в ответ на потрясение. Например, при землетрясении в Ар-
мении - массовые психозы. В основе психозов большое значение имеет 
резкое повышение симпатического тонуса в ЦНС, то есть избыток кате-
холаминов (норадреналина, допамина или дофамина). 
Открытие и внедрение в практику в середине века активных пси-
хотропных средств группы нейролептиков является одним из наиболее 
крупных достижений медицины. Это принципиально изменило страте-
гию и тактику лечения многих психических заболеваний. До появления 
этих препаратов лечение пациентов с психозами было очень ограничено 
(электрошок или инсулиновая кома). Кроме того, нейролептики в на-
стоящее время используются не только в психиатрии, но и пограничных 
областях медицины - неврологии, терапии, анестезиологии, хирургии. 
Внедрение этих средств способствовало развитию фундаментальных 
исследований в области психофармакологии, физиологии, биохимии, 
патофизиологии с целью познания механизмов различных проявлений 
психических нарушений. 
Механизм антипсихотического действия нейролептиков выяснен 
недостаточно. Считают, что антипсихотический эффект нейролептиков 
обусловлен угнетением дофаминовых рецепторов (Д-рецепторов) лим-
бической системы (гиппокамп, поясничная извилина, гипоталамус) и Д-
2-рецепторы, отвечающих за обратный нейрональный захват катехола-
116 
 
минов. Для некоторых нейролептиков (производные фенотиазина) в 
развитии психотропных эффектов может иметь значение их блокирую-
щее влияние на серотониновые рецепторы и М-холинорецепторы го-
ловного мозга. 
По химическому строению нейролептики относятся к следующим 
группам: 
1) производные фенотиазина - аминазин, этаперазин, трифтазин, 
фторфеназин, тиопроперазин или нажептил и др.; 
2) производные бутирофенона - галоперидол, дроперидол; 
3) производные дибензодиазепина - клозапин (лепонекс); 
4) производные тиоксантена - хлорпротиксен (труксал); 
5) производные индола - карбидин; 
6) алкалоиды раувольфии - резерпин. 
Все указанные средства имеют большую продолжительность дей-
ствия, вследствие чего мало управляемы. Из перечисленных препаратов 
в анестезиологии нашел широкое применение лишь дроперидол. Он ис-
пользуется как компонент нейролептаналгезии. 
Дроперидол (Droperidole). Синонимы: Dridol, Droleptan, Dehydro-
benzperidol – синтезирован в 1958 году Исследовательской лаборатори-
ей бельгийской фирмы "Janssen Pharmaceutica" в г. Берсе. 
Фармакологическое действие: является нейролептическим средст-
вом из группы бутирофенонов. После его введения развивается состоя-
ние, характеризующееся снижением физической активности, психиче-
ской индифферентностью, нейровегетативным торможением. Анальге-
тический эффект возникает только после введения анальгетика.  
Дроперидол, в отличие от наркотических средств, не оказывает 
снотворного эффекта, не угнетает роговичный, кашлевый и двигатель-
ный рефлексы, однако снижает их до определенного уровня. Оказывает 
минимальное воздействие на миокард, костный мозг, почки и другие 
жизненно важные органы. Обладает выраженным противошоковым и 
противорвотным эффектами. При введении в вену действие препарата 
проявляется через 2-5 мин и достигает максимума через 15-30 мин. В 
зависимости от дозы оно продолжается в среднем 2-3 ч, однако иногда 
длительность эффекта может составлять 68 ч. Нейротропная активность 
дроперидола (по данным фирмы «Гриндекс», Латвия) в 15 раз превыша-
ет действие галоперидола и в 200 раз — хлорпромазина (аминазина). 
Дроперидол, оказывая умеренное адреноблокирующее действие, снижа-
ет артериальное давление. В течение 3-5 мин (иногда до 15-20 мин) АД 
снижается на 10-20 мм рт.ст., частота пульса увеличивается на 15-20%, 
снижение периферического и легочного сосудистого сопротивления на 
фоне уменьшения объема циркулирующей крови уменьшает потребле-
ние кислорода на 25%. В дальнейшем гемодинамические показатели 
стабилизируются. Продукты метаболизма выделяются из организма с 
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мочой и через желудочно-кишечный тракт в течение суток.  
Показания: широко используют в клинической практике, как пра-
вило, только в условиях стационара:  
 — в анестезиологии как нейролептическое средство в сочетании с 
анальгетиками при проведении нейролептаналгезии. Препарат приме-
няют для премедикации, особенно у лабильных пациентов и у пациен-
тов с артериальной гипертензией, а также во время операции и в после-
операционном периоде;  
 — в практике интенсивной терапии для обеспечения искусствен-
ной вентиляции легких;  
 — в реаниматологии для профилактики и лечения нейрогенного и 
травматического шока;  
 — при манипуляциях и операциях, когда необходимо поддержа-
ние контакта с пациентом (стереотаксические операции);  
 — как средство неотложной помощи в комплексной терапии тя-
желых приступов стенокардии, инфаркта миокарда, отека легких, при 
лечении хронических болей, токсической пневмонии;  
 — для купирования гипертонических кризисов и лечения гипер-
тонической болезни IIА стадии;  
 — для премедикации болезненных инструментальных (диагно-
стических и лечебных) манипуляций в качестве успокаивающего седа-
тивного средства перед перевязкой ожоговых ран, наложением швов 
при малых травматических повреждениях.  
Способ применения: препарат вводят внутримышечно, внутривен-
но, подкожно в индивидуальной дозировке. Комбинированное приме-
нение дроперидола и фентанила в классическом методе нейролептанал-
гезии предусматривает следующую этапность:  
Премедикация: за 30-40 мин до операции внутримышечно вводят 
атропин — 0,25 мг (0,25 мл), дроперидол — 2,5-5 мг (1-2 мл), фентанил 
— 0,05-0,1 мг (1-2 мл).  
Индукция: после присоединения пациенту внутривенной системы 
и контроля исходных гемодинамических параметров вводят: дропери-
дол — 15-25 мг и фентанил — 0,3-0,7 мг (вместе или последовательно 
один за другим). Во время введения этих препаратов осуществляется 
ингаляция смесью закиси азота с кислородом через лицевую маску нар-
козного аппарата в соотношении 2:1; 2,5:1 или 3:1. После наступления 
бессознательного состояния вводят миорелаксант и проводят эндотра-
хеальную интубацию.  
Поддержание нейролептаналгезии: искусственная вентиляция лег-
ких продолжается смесью закиси азота с кислородом в режиме нормо-
вентиляции или легкой гипервентиляции. Мышечное расслабление дос-
тигается применением любого миорелаксанта. При признаках недоста-
точной аналгезии (ускорение пульса, повышение АД) фракционно вво-
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дят фентанил в дозе 0,05-0,2 мг. Во время нейролептаналгезии его вво-
дят примерно каждые 30 мин и прекращают введение за 30 мин до 
окончания операции. В конце операции прекращают и подачу закиси 
азота. Дроперидол повторно вводят при необходимости по показаниям, 
например, с целью коррекции гемодинамики.  
Модифицированный метод нейролептаналгезии: вместо смеси за-
киси азота и кислорода для выключения сознания применяют барбиту-
раты (тиопентал или гексенал) — 2,5% раствор 15-20 мл, после чего 
вводят дроперидол в сниженной до 7,5-10-15 мг (3-6 мл) дозе и фента-
нил, доза которого также снижена. Препараты нейролептаналгезии 
можно применять в составе комбинированной анестезии в сочетании с 
другими анестетиками: пропанидидом, кеталаром, галотаном.  
При комбинировании нейролептаналгезии с местной (локальной) 
анестезией дроперидол вводят в дозе 0,1 мг/кг массы тела внутримы-
шечно или внутривенно медленно. Для усиления анальгетического эф-
фекта рекомендуется одновременное использование малых доз анальге-
тика, например, фентанила в дозе 1-2 мл (0,05-0,1 мг).  
Дроперидол, применяемый в послеоперационном периоде в дозе 
2,5-5 мг (1-2 мл), предупреждает тошноту и рвоту, обеспечивает хоро-
ший седативный эффект. Для лечения болевого синдрома его вводят 
вместе с анальгетическими средствами, например, фентанилом в дозе 1-
2 мл.  
При подготовке пациентов к болезненным лечебно-
диагностическим процедурам дроперидол назначают внутримышечно в 
дозе 2,5-5 мг (1-2 мл) за 30-45 мин до процедуры.  
В практике интенсивной терапии этот препарат в дозе 2,5-5 мг (1-2 
мл) применяется внутривенно вместе с фентанилом (1-2 мл) в 20 мл 
изотонического раствора натрия хлорида. Для купирования и лечения 
гипертонического криза дроперидол в дозе 2,5-5 мг (1-2 мл) вводят 
внутривенно или внутримышечно в сочетании с другими лечебными 
средствами (дроперидол потенцирует действие спазмолитиков).  
Повторное введение дроперидола при необходимости — через 45-
90 мин. Детям в возрасте от 2 до 12 лет дроперидол назначается из рас-
чета 1,0-1,5 мг на 10 кг массы тела.  
Побочное действие: при использовании в терапевтических дозах 
побочных эффектов нет. Большие дозы дроперидола у пациентов с ла-
бильной гемодинамикой и у алкоголиков приводят к ортостатическим 
реакциям. Повторное применение препарата может вызвать экстрапи-
рамидные нарушения.  
Противопоказания: гиповолемия, болезнь Паркинсона, хрониче-
ский алкоголизм, наркомания, депрессивный психоз, непереносимость 
препарата.  
Взаимодействие с другими препаратами: потенцирует действие 
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миорелаксантов, анальгетиков, снотворных средств, транквилизаторов, 
спазмолитиков.  
Форма выпуска: 0,25% раствор в ампулах по 5 мл.  
Условия хранения: в сухом, прохладном месте, при температуре от 
0 до +5°С. Список Б.  
Галоперидол (Haloperidole). Синонимы: Галопер (Haloper), Се-
норм (Senorm).  
Фармакологическое действие: обладает антипсихотическим эф-
фектом, а также сильным противорвотным действием (в 50 раз сильнее 
аминазина) и противосудорожной активностью. Показания: применяет-
ся для уменьшения проявлений эмоционального напряжения в комби-
нации с транквилизаторами, а также для снятия повышенного рвотного 
рефлекса.  
Способ применения: назначают внутрь в дозе 0,00075-0,0015 г для 
усиления действия транквилизаторов (за 45-60 мин до препарирования 
или удаления зубов), а также для уменьшения повышенного рвотного 
рефлекса за 45-60 мин до снятия оттиска или наложения съемного про-
теза. Для усиления действия анальгетиков или анестетиков может вво-
дится внутримышечно или внутривенно по 0,5-1 мл 0,5% раствора.  
Побочное действие: у 1/3 пациентов могут наблюдаться экстрапи-
рамидные нарушения (тремор, гиперкинезы). Соматические нарушения 
редки.  
Противопоказания: органические заболевания центральной нерв-
ной системы, нарушение сердечной проводимости, заболевания почек с 
нарушениями функции.  
Взаимодействие с другими препаратами: потенцирует действие 
транквилизаторов, местных анестетиков, анальгетиков. При назначении 
с адреномиметиками усиливает их токсический эффект.  
Форма выпуска: таблетки по 0,0015 и 0,005 г; 0,5% раствор в ам-
пулах по 1 мл.  
Условия хранения: в сухом, прохладном месте. Список Б.  
Левомепромазин (Levomepromazine). Синоним: Тизерцин 
(Tisercin).  
Фармакологическое действие: является нейролептиком группы 
фенотиазина с выраженным и быстро наступающим седативным дейст-
вием. Блокирует центральные D2-рецепторы дофамина, а так же рецеп-
торы других медиаторов, в частности, норадреналина и ацетилхолина.  
Купирует психомоторное возбуждение, оказывает противорвотное 
действие, снижает тонус скелетных мышц, температуру тела, стабили-
зирует артериальное давление. Потенцирует действие анальгетиков и 
средств для наркоза.  
Показания: в стоматологической практике применяется в ком-
плексном лечении заболеваний, сопровождающихся болью (невралгия 
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тройничного нерва, неврит лицевого нерва), а также для потенцирова-
ния действия анальгетиков, средств для наркоза. Используется при ост-
ром психомоторном возбуждении различного генеза, алкогольном де-
лирии.  
Способ применения: назначают при психомоторном возбуждении 
внутримышечно по 1-3 мл 2,5% ампулированного раствора, который 
разводят в 3-5 мл изотонического раствора натрия хлорида или, в связи 
с болезненностью инъекции, 35 мл 0,5% раствора новокаина.  
Вводят препарат глубоко, в верхний наружный квадрант ягодицы. 
При остром алкогольном психозе назначают внутривенно медленно 23 
мл 2,5% раствора в 10-20 мл 40% раствора глюкозы. Для премедикации 
используют 1-2 мл 2,5% раствора внутримышечно. При невралгии 
тройничного и неврите лицевого нерва назначают внутрь в дозе 0,05-0,2 
г в сутки.  
Побочное действие: возможны снижение системного артериально-
го давления, сухость во рту, сонливость, тахикардия, нарушения функ-
ции печени. При длительном применении в психиатрической практике 
может возникать экстрапирамидная симптоматика, а также агранулоци-
тоз.  
Противопоказания: не назначать при заболеваниях печени и кро-
ветворной системы, коматозном состоянии при интоксикациях алкого-
лем, наркотиками и снотворными средствами, а также во время бере-
менности. Относительным противопоказанием является стойкая гипо-
тония у лиц пожилого возраста и декомпенсация сердечнососудистой 
системы. Взаимодействие с другими препаратами: не комбинирует с ин-
гибиторами МАО, потенцирует эффекты средств, угнетающих ЦНС.  
Форма выпуска: драже по 0,025 г, ампулы по 1 мл 2,5% раствора.  
Условия хранения: в защищенном от света месте. Список Б. 
Аминазин или ларгактил (международное название: хлорпрома-
зин). Aminazinum (драже по 0,025; 0,05; 0,1; амп. по 1, 2, 5 и 10 мл - 25% 
раствора). 
Аминазин синтезирован в 1950 году. В 1952 году был внедрен в 
клиническую практику (Delay и Deniker), что положило начало совре-
менной психофармакологии. Фенотиазины имеют трехкольцевую 
структуру, в которой 2 бензольных кольца соединены атомами серы и 
азота. 
Так как другие нейролептики группы фенотиазина имеют отличия 
от аминазина только в силе действия и некоторых особенностях психо-
тропного эффекта, аминазин следует обсудить детально. 
Основные фармакологические эффекты аминазина: 
1) нейролептический эффект, который можно охарактеризовать 
как глубочайший седативный эффект (суперседативный) или сверхвы-
раженный транквилизирующий эффект. У пациентов с большими пси-
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хозами и возбуждением аминазин вызывает снижение психомоторной 
активности, снижение двигательно-оборонительных рефлексов, эмо-
циональное успокоение, снижение инициативы и возбуждения, не ока-
зывая при этом снотворного эффекта (нейролептический синдром).  
Данный эффект развивается быстро, например, при парентераль-
ном введении (в/в, в/м) через 5-10 минут и длится 6 часов. Объясняется 
блокадой в головном мозге адренорецепторов и дофаминовых рецепто-
ров. 
2) Антипсихотический эффект – проявляется не сразу, а постепен-
но, через много дней, в основном через 1-2-3 недели после каждоднев-
ного приема. Считают, что данный эффект вызван блокадой Д-2-
рецепторов (дофаминовых пресинаптических). 
3) обладает отчетливым противорвотным действием, связанное с 
блокированием хеморецепторов пусковой зоны (триггерной зоны), рас-
положенной на дне IV желудочка.  
4) угнетает центр теплорегуляции –  за счет увеличения теплоот-
дачи наблюдается незначительная гипотермия. 
5) снижение двигательной активности (миорелаксирующее дейст-
вие). При достаточно высоких дозах развивается состояние каталепсии, 
когда тело и конечности в течение длительного времени остаются в том 
положении, которое им придали.  
6) потенцирует действие анальгетиков, средств для наркоза, сно-
творных. Этот эффект частично обусловлен и угнетением аминазином 
процессов биотрансформации указанных препаратов. 
7) В больших дозах – оказывает гипнотический эффект (легкий, 
поверхностный сон). 
Аминазин, как и все фенотиазины, влияет и на периферическую 
иннервацию. 
1) Прежде всего, аминазин обладает выраженными свойствами 
альфа-адреноблокатора, в результате чего он устраняет некоторые эф-
фекты адреналина и норадреналина. АД падает. 
2) Кроме того, аминазину свойственны некоторые М-
холиноблокирующие (то есть атропиноподобные) свойства. Это прояв-
ляется незначительным снижением секреции слюнных, бронхиальных и 
пищеварительных желез. 
При местном действии аминазин обладает выраженной местноа-
нестезирующей активностью. Кроме того, он имеет отчетливую проти-
вогистаминную активность (блокирует H-1-рецепторы гистамина), что 
ведет к уменьшению проницаемости сосудов, является также спазмоли-
тиком миотропного действия. 
Аминазин оказывает выраженные фармакологичесские эффекты 
на обмен веществ. Прежде всего, влияет на эндокринную систему. У 
женщин вызывает аменорею и лактацию. Снижает либидо у мужчин 
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(блокирование Д-рецепторов в гипоталамусе и гипофизе). Аминазин 
блокирует высвобождение гормона роста. 
Вводят аминазин энтерально и парентерально. При однократном 
введении длительность действия составляет 6 часов. 
Показания к применению: 
1) острые психозы (галлюцинации, агрессия, бред) и хронические 
психозы. 
2) Как противорвотное средство при рвоте центрального генеза 
(при облучении, например, при рвоте беременных). Также при стойкой 
икоте, при лечении противоопухолевыми препаратами. 
3) В связи с альфа-адреноблокирующим эффектом используют 
при купировании гипертонического криза. В неврологии: при состояни-
ях с повышением мышечного тонуса (после мозгового инсульта), ино-
гда при эпилептическом статусе. 
4) При лечении лекарственной зависимости по отношению к нар-
котическим анальгетикам и спирту этиловому. 
5) При лечении пациентов с маниакальными состояниями. 
Побочные эффекты: 
1) Прежде всего, следует отметить, что при длительном приеме 
аминазина у пациентов развивается глубокая заторможенность. Разви-
вается вялость, апатия. 
2) Почти у 10-14% пациентов, получающих аминазин, развивают-
ся экстрапирамидные расстройства, экстрапирамидные симптомы пар-
кинсонизма: тремор (дрожательный паралич), мышечная ригидность.  
3) Заложенность в носу, сухость во рту, сердцебиения. Благодаря 
холинолитическому действию фенотиазины (аминазин и др.) вызывают 
расплывчатость зрительных восприятий, тахикардию, запоры, подавле-
ние эякуляции. 
4) Могут развиться гипотонические кризы, особенно у лиц пожи-
лого возраста. При внутривенном введении может наступить даже ле-
тальный исход. 
ОПИОИДНЫЕ АНАЛЬГЕТИКИ 
Опиоидные анальгетики — основное средство антиноцицептивной 
защиты пациента при любых видах сильной острой и хронической боли; 
их используют, прежде всего, в хирургии. Сведения о свойствах при-
родного опиума известны с III в. до н.э. Первыми препаратами опиума 
стали выделенные из него алкалоиды — опиаты: морфин и кодеин. Соз-
данные в дальнейшем путем химического синтеза препараты с морфи-
ноподобными свойствами получили название «опиоиды». Их широко 
применяют в современной анестезиологии и реаниматологии. 
Механизмы действия и классификация опиоидов. Центральная 
эндогенная опиоидная система — главная ингибирующая боль (антино-
цицептивная) система организма. Она не только регулирует болевую 
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импульсацию, но и может ингибировать ее с помощью экзогенных и эн-
догенных опиоидов. Связываясь с опиоидными рецепторами различных 
отделов нервной системы (преимущественно центральной), опиоиды 
блокируют передачу болевой информации на уровне ЦНС и влияют на 
многие психологические и физиологические функции организма: созна-
ние, настроение, память, когнитивную функцию, деятельность сердеч-
нососудистой, дыхательной, пищеварительной, гормональной и иммун-
ной систем. При связывании опиоида с рецептором происходит как пре-
синаптическое, так и постсинаптическое торможение болевой импуль-
сации. При пресинаптическом торможении угнетается высвобождение 
возбуждающих нейротрансмиттеров боли (в частности, глутамата, ней-
ропептидов). При постсинаптическом торможении угнетается высвобо-
ждение спинальных нейротрансмиттеров боли — N-метил-D-аспартата 
(NMDA), оксида азота (NО), простаноидов и нейрокинина, которые 
осуществляют восходящую передачу болевой импульсации. Таким об-
разом, опиоиды позволяют прервать поток болевой импульсации, иду-
щий от нейронов задних рогов спинного мозга по афферентным волок-
нам спиноталамического тракта к ядрам таламуса, где происходит обра-
ботка всей сенсорной информации, и затем к ассоциативным областям 
коры головного мозга, ответственным за формирование болевого ощу-
щения и эмоциональные реакции и психические переживания, связан-
ные с болью. 
При чрезмерном и длительном неконтролируемом болевом воз-
действии количество опиоидных рецепторов может резко уменьшаться, 
в результате чего эффективность опиоидных анальгетиков снижается, и 
формируется состояние центральной сенситизации ноцицептивной сис-
темы и гипералгезия. При этом наблюдается избыток Са2+ в нейронах, 
активация NMDA-рецепторов и избыточный синтез спинальных ней-
ротрансмиттеров боли. Для предотвращения и подавления центральной 
сенситизации и гипералгезии используют антагонисты NMDA-
рецепторов (кетамин) и ингибиторы простаноидов (НПВС, парацета-
мол). 
Опиоидный контроль ноцицепции дополняют центральные не-
опиоидные адренергическая и серотонинергическая системы. Наиболее 
важна адренергическая система, к которой относят α2-адренорецепторы 
в стволе и среднем мозге. Активация этих рецепторов приводит к нис-
ходящему торможению болевой импульсации и связанных с ней гипер-
динамических сердечнососудистых реакций. Так, при системном введе-
нии α2-адреноагонистов, например клонидина (клофелина), наблюдается 
выраженное потенцирование опиоидной аналгезии и вегетостабилизи-
рующий эффект. Кроме того, α2-адреноагонисты повышают эффектив-
ность опиоидной аналгезии и стабилизируют течение анестезии у паци-
ентов, злоупотребляющих алкоголем и наркотиками. Однако примене-
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ние этих препаратов ограничено в связи с их побочными эффектами 
(артериальная гипотензия, брадикардия). 
Опиоидные рецепторы были открыты К. Пертом и С. Снайдером в 
1973 г. В настоящее время установлено, что опиоидные рецепторы на-
ходятся не только в спинальных и супраспинальных отделах ЦНС 
(спинной, средний мозг, кора головного мозга), но и в периферических 
нервных структурах, включая первичные афференты. 
Известно четыре типа селективных мембранных опиоидных ре-
цепторов: µ-, κ-, σ- и δ-рецепторы. Большинство опиоидных рецепторов 
синтезируется в клетках мелких афферентных волокон задних рогов 
спинного мозга, µ-, κ-, и δ-рецепторы могут транспортироваться как в 
центральном, так и периферическом направлениях. Эндогенные опио-
идные пептиды (энкефалины, эндорфины, динорфины) связываются 
преимущественно с δ-рецепторами и выполняют функцию нейромоду-
ляторов, которые контролируют высвобождение нейротрансмиттеров 
регулирующих болевую чувствительность и другие физиологические 
функции организма. Важно, что опиоидные рецепторы неспецифичны, 
и при их активации опиоидным анальгетиком развивается не только 
аналгезия, но и ряд побочных дозозависимых эффектов, включая угне-
тение дыхания и сознания, тошноту, рвоту, нарушение моторики ЖКТ, 
моче- и желчевыводящих путей, слабость, головокружение, иногда пси-
хическую дезориентацию и галлюцинации. При патологических про-
цессах в периферических тканях (воспаление) может резко падать коли-
чество опиоидных рецепторов на спинальном уровне, в результате чего 
снижается эффективность опиоидов, как, например, при нейропатиче-
ской боли. 
Опиоидные анальгетики различны по анальгетической активности 
и другим свойствам, что имеет большое значение для правильного вы-
бора опиоида в каждой конкретной клинической ситуации. Различия в 
свойствах опиоидов определяются характером их взаимодействия с 
опиоидными рецепторами, а именно: 
- сродством к определенному типу рецепторов; 
- степенью связывания с рецептором (сила и продолжительность 
эффекта); 
- конкурентной способностью (антагонизмом) к определенному 
типу рецепторов. 
В соответствии с этим опиоиды могут быть агонистами или анта-
гонистами тех или иных рецепторов, что и определяет присущий каж-
дому опиоиду спектр свойств. 
Основное клиническое значение имеют агонисты опиоидных µ-
рецепторов. К ним относятся истинные наркотические анальгетики 
(морфин, тримеперидин, фентанил и его производные, пиритрамид и 
другие препараты с морфиноподобными свойствами). Помимо типич-
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ных опиоидных агонистов, существуют также частичные опиоидные 
агонисты µ-рецепторов, к которым относят единственный препарат - 
бупренорфин. По сравнению с морфином бупренорфин дает примерно 
аналогичный анальгетический эффект, имеет меньший потенциал толе-
рантности и дозозависимости и оказывает менее выраженное дозозави-
симое депрессивное действие на ЦНС. В отличие от морфина и его ана-
логов, при достижении определенной дозы бупренорфина аналгезия пе-
рестает нарастать. Считают, что бупренорфин обладает также свойст-
вом антагониста κ-рецепторов, поэтому его часто относят к агонистам-
антагонистам. 
К агонистам κ-рецепторов относят буторфанол и налбуфин. По 
сравнению с морфином они обладают меньшим анальгетическим эф-
фектом и не так сильно угнетают дыхание. Кроме того, они оказывают 
значительное седативное воздействие (сонливость). Важная особен-
ность агонистов к-рецепторов — их антагонизм по отношению к µ-
рецепторам, поэтому они выступают одновременно в качестве антаго-
нистов морфина и его аналогов и относятся к разряду смешанных аго-
нистов-антагонистов. В связи с этим недопустимо комбинированное 
применение µ-агонистов и смешанных агонистов-антагонистов. Бутор-
фанол наряду с общим анестетиком — кетамином — обладает свойст-
вами агониста σ-рецепторов. Помимо умеренно выраженной аналгезии, 
они могут вызывать дозозависимую активацию кровообращения (арте-
риальную гипертензию, тахикардию), психомоторное возбуждение, эй-
форию и галлюцинации. 
Способность вызывать зависимость (наркогенный потенциал) по-
разному выражена у опиоидов разных групп. Опиоиды, обладающие 
минимальным наркогенным потенциалом (трамадол, буторфанол, нал-
буфин), относят не к наркотическим, а психотропным средствам. В от-
личие от наркотических анальгетиков, они подлежат предметно-
количественному учету и требуют менее строгих правил отчетности. 
Более сильным наркогенным потенциалом обладают агонисты µ-
рецепторов (кроме трамадола). В связи с этим во всех странах сущест-
вует специальная система контроля за использованием наркотических 
средств для предотвращения возможных злоупотреблений.  
Классификация опиоидных анальгетиков с позиции медицинской 
практики должна учитывать прежде всего их анальгетический потенци-
ал и характер взаимодействия с рецепторами.  
Анальгетический потенциал опиоидных анальгетиков оценивается 
по отношению к эталонному опиоиду морфину (его АП принят за «1») 
на основании сопоставления доз (таб.13), вызывающих аналгезию при 
парентеральном введении (чем меньше анальгетическая доза, тем выше 




Таблица 13. Классификация опиоидных анальгетиков и их аналь-
гетический потенциал (АП) 
Опиоидные агонисты АП Опиоидные агонисты-антагонисты АП 
Морфин 1,0 Налбуфин 0,5 
Трамадол 0,1 Буторфанол 5,0 
Тримеперидин 0,3 Бупренорфин 30,0 
Просидол 0,3 -  
Омнопон 0,7 -  
Фентанил 100 -  
Ремифентанил  100 -  
 
Физико-химические свойства и фармакокинетика опиоидных 
анальгетиков. Опиоиды значительно отличаются друг от друга по фи-
зико-химическим свойствам и фармакокинетическим характеристикам. 
Так, морфин и многие другие опиоиды (тримеперидин, трамадол, бу-
торфанол, налбуфин) относительно гидрофильны. В отличие от других 
опиоидов, степень связывания морфина с белками плазмы составляет 
всего около 25%, поэтому пиковая концентрация морфина в плазме дос-
тигается относительно быстро — в течение 7-20 мин (для тримепериди-
на — через 30 мин). Однако морфин относительно медленно проникает 
через гематоэнцефалический барьер, и его концентрация в ЦНС значи-
тельно отстает от плазменной: после внутривенного введения его пико-
вая концентрация в спинномозговой жидкости достигается только через 
15-30 мин и затем медленно снижается. Для оценки соотношения гидро- 
и липофильности опиоидов используется коэффициент oil/water, кото-
рый для гидрофильных опиоидов в десятки или даже сотни раз ниже, 
чем у липофильных (морфин — 1,4, петидин — 39, фентанил — 813). 
Этот коэффициент важен при разработке лекарственных форм опиоидов 
и выборе способа введения в организм. Эффект первого печеночного 
пассажа и метаболизации опиоидов менее выражен при внутривенном, 
внутримышечном, трансдермальном, ректальном, эпидуральном и ин-
тратекальном способе введения, чем при оральном, буккальном и суб-
лингвальном способах введения. 
На эффективность опиоидов влияет рН. Так, при снижении рН 
(ацидоз) уменьшается связывание опиоидов группы фентанила с белка-
ми. Это приводит к увеличению свободной фракции опиоида в плазме и 
усилению его эффекта, что необходимо учитывать при дозировании 
этих опиоидов во время анестезии. 
Метаболизм морфина, фентанила и нового синтетического опиои-
да ремифентанила осуществляется в печени. Фентанил образует относи-
тельно нетоксичные метаболиты. И фентанил, и морфин имеют высокие 
клиренсы (0,7-1,5 л мин и 0,8-1,2 л/мин соответственно), однако, в от-
личие от фентанила, морфин образует высокоактивный метаболит мор-
фин-3-глюкуронид, элиминирующийся медленнее, чем сам морфин. Ре-
мифентанил обладает ультракоротким действием благодаря быстрому 
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внепеченочному гидролизу под действием эстераз крови. Метаболиты 
ремифентанила практически лишены активности. Элиминация реми-
фентанила происходит быстро благодаря уникально высокому клиренсу 
(4-5 л/мин). В отличие от других опиоидов, для ремифентанилак вели-
чина дозы и длительность инфузии практически не влияют на длитель-
ность эффекта благодаря быстрому гидролизу и отсутствию кумуляции. 
При применении опиоидных анальгетиков следует учитывать 
функциональное состояние печени и почек. Сильное нарушение функ-
ций печени приводит к замедлению метаболизма всех опиоидов (кроме 
ремифентанила), что требует снижения их доз. При нарушении функций 
почек происходит накопление в организме метаболитов опиоидов, что 
нужно учитывать при применении опиоидов, имеющих активные мета-
болиты (морфин, тримеперидин). Напротив, функциональное состояние 
почек практически не влияет на фармакокинетику фентанила и реми-
фентанила, что позволяет применять последние при лечении пациентов, 
нуждающихся в гемодиализе. 
Фармакодинамика опиоидных анальгетиков. Опиоиды имеют 
широкий спектр фармакодинамических эффектов. Основные фармако-
динамические эффекты опиоидных анальгетиков являются следствием 
их воздействия на ЦНС. В таблице 14 показаны основные активирую-
щие и тормозные воздействия, которые морфиноподобные анальгетики 
оказывают на ЦНС. 
 
Таблица 14. Действие морфиноподобных анальгетиков на цен-
тральную нервную систему 
Торможение Активация 




зоны коры головного 
мозга (лобная доля) 

















Аналгезия  Рвотные центры Тошнота/рвота 
(ранний эффект) 




На примере фентанила показано, что действие опиоидов на ЦНС 
имеет четкий дозозависимый характер. Это подтверждается результата-
ми комплексных клинико-, нейрофизиологических исследований с не-
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прерывной регистрацией ЭЭГ, ЭКГ, пневмограммы, реакций ЭЭГ на 
различные внешние раздражители (болевой, световой и звуковой). 
Так, малые дозы фентанила (0,002-0,003 мг/кг внутривенно мед-
ленно) у людей среднего возраста и нормального физического статуса 
не влияют на состояние сознания и не вызывают достоверных измене-
ний частотного состава ЭЭГ.  
Фармакодинамика опиоидных анальгетиков относительно инди-
видуальна и определяется особенностями организации ноцицептивной и 
антиноцицептивной опиоидной систем организма, а также наличием 
или отсутствием пре- или комедикации. Взаимное потенцирующее дей-
ствие фентанила и общих анестетиков (ингаляционных и внутривенных) 
используется анестезиологами в тактической работе и позволяет сокра-
щать дозу опиоида и период общей посленаркозной депрессии. 
Действие опиоидов на дыхание имеет центральный депрессивный 
характер, поэтому при использовании их в хирургии необходимы сред-
ства ИВЛ (вспомогательной вентиляции через маску наркозно-
дыхательного аппарата или искусственной вентиляции через эндотрахе-
альную трубку или ларингеальную маску). Помимо аналгезии, опиоид-
ные анальгетики обеспечивают другие необходимые элементы стабиль-
ности анестезиологического пособия: снижение рефлексов с дыхатель-
ных путей и хорошую переносимость прямой ларингоскопии и введения 
интубационной трубки в дыхательные пути, во время операции и в ран-
нем послеоперационном периоде без существенных рефлекторных сер-
дечнососудистых реакций. 
При использовании опиоидов в рекомендуемых дозах влияние их 
на сердечнососудистую деятельность несущественно.  
Помимо полезных свойств, опиоиды обладают побочными дейст-
виями на центральном и периферическом уровнях нервной системы. 
Так, нередким побочным эффектом опиоидных агонистов является 
тошнота (рвота) и нарушение моторики ЖКТ. При этом причиной тош-
ноты или рвоты может быть не только активация рвотного центра, но и 
нарушение перистальтики ЖКТ. Последнее обусловлено перифериче-
скими эффектами опиоидов: нарушение опорожнения желудка за счет 
пилорической констрикции и кишечника за счет сегментарных спазмов 
гладкой мускулатуры. Прокинетические препараты (метоклопрамид) в 
этих случаях отчетливого эффекта не дают. Кроме того, опиоиды могут 
также активировать сокращение гладкой мускулатуры и сфинктера мо-
чевого пузыря, что приводит к задержке мочи и требует катетеризации 
мочевого пузыря. Аналогичным образом опиоиды действуют на гладкие 
мышцы желчного пузыря и сфинктер Одди. 
МОРФИН 
Морфин (морфина гидрохлорид) - классический представитель 
опиоидных анальгетиков. Остальные опиоидные агонисты имеют ана-
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логичные морфину основной и побочные эффекты, хотя и 
отличаются от него по фармакокинетике. Морфин — эта-
лонный опиоид для системной послеоперационной аналге-
зии в большой хирургии: с ним сравнивают эффектив-
ность других опиоидных анальгетиков. 
Фармакологические эффекты. Морфин, как и другие гидро-
фильные опиоиды, обладает отсроченным клиническим эффектом и 
значительной продолжительностью аналгезии (в среднем 4 ч). Морфин 
хорошо абсорбируется при всех способах введения, быстро распределя-
ется (объем распределения 1,5-4,7 л/кг) и связывается с белками плазмы 
(в основном с альбумином). 
Фармакокинетика. 90% морфина метаболизируется в печени пу-
тем глюкуронизации с образованием неактивного и активного глюкоро-
нидов. Часть морфина в результате N-метаболизирования превращается 
в активный норморфин. Эти фармакокинетические особенности объяс-
няют продолжительность действия морфина. 
Показания к применению и дозирование. Вследствие отсрочен-
ности клинического эффекта морфина и значительной продолжительно-
сти аналгезии этот препарат не применяют при общей анестезии. Мор-
фин назначают при сильном послеоперационном болевом синдроме по-
сле больших внутриполостных операций. Однако продолжительность 
действия анальгетической дозы морфина при традиционном системном 
введении (внутримышечно, подкожно) не превышает четырех часов, 
после чего острая послеоперационная боль возобновляется. Возвраще-
ние боли сопровождается дестабилизацией состояния пациента, эндок-
ринными и сердечнососудистыми стрессовыми реакциями, ухудшением 
функции дыхания; также возрастает вероятность кардиореспираторных 
осложнений. Подобная тактика послеоперационного обезболивания «по 
требованию» морфином и другими опиоидами не обеспечивает ста-
бильного течения послеоперационного периода и не удовлетворяет па-
циентов. 
Альтернативный метод — непрерывная внутривенная инфузия 
морфина, обеспечивающая постоянную анальгетическую концентрацию 
опиоида в крови и поддержание постоянного обезболивающего эффек-
та. 
В современной мировой практике оптимальным вариантом сис-
темной опиоидной аналгезии признана так называемая контролируемая 
пациентом аналгезия (КПА), осуществляемая при помощи специального 
шприцевого перфузора с модулем для КПА. Врач программирует рабо-
ту прибора, а пациент в процессе внутривенного поступления морфина 
или другого опиоида может в случае недостаточной аналгезии ввести 
дополнительную разрешенную дозу препарата через установленный 
программой интервал времени, нажав на кнопку модуля КПА. Напри-
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мер, по данным исследований, установленная начальная доза морфина 
может составлять 3,4 мг, скорость постоянной внутривенной инфузии 
— 0,25 мг/ч, болюсная доза вводимая пациентом, — 1,5 мг, интервал — 
6 мин. Исследования подтверждают, что КПА по сравнению с традици-
онной тактикой послеоперационного обезболивания болюсными инъек-
циями опиоида обеспечивает лучшее качество аналгезин снижает риск 
респираторных осложнений и удовлетворяет пациентов. 
Морфин также вводят эпидурально: для послеоперационной анал-
гезии применяют инфузию морфина эпидурально со скоростью 0,3-0,5 
мг/ч. 
Побочные эффекты. В силу своей гидрофильности морфин долго 
не покидает спинномозговую валкость, что может быть причиной де-
прессии дыхания в результате распространяя опиоида к дыхательному 
центру. Это осложнение может развиться спустя 1-2 ч после эпидураль-
ного введения морфина, поэтому необходимо проводить непрерывный 
мониторинг жизненно важных функций (как минимум пульсовую окси-
метрию). 
Риск центральной депрессии дыхания повышается при системном 
введении опиоида или седативного средства; он выше у пожилых паци-
ентов. Кроме того, при торакальной эпидуральной аналгезии вероят-
ность этого осложнения возражает по сравнению с люмбальной. 
В настоящее время эпидуральная моноаналгезия морфином не 
имеет широкого применения ввиду больших преимуществ других видов 
послеоперационной аналгезии, в том числе эпидуральной с использова-
нием местных анестетиков и липофильных опиоидных анальгетиков. 
ФЕНТАНИЛ 
Исследовательской лабораторией бельгийской фирмы "Janssen 
Pharmaceutica" в 1958 г. был синтезирован и запатен-
тован первый мощный синтетический морфинопо-
добный анальгетик - фентанил (фентанила цитрат) — 
производное анилин-пиперидина. 
Фармакологические эффекты. Фентанил многократно превосхо-
дит морфин по анальгетическому потенциалу. По данным эксперимен-
тальных и клинических исследований, фентанил обладает менее выра-
женным токсическим эффектом по сравнению с морфином (например, в 
отношении рвоты). 
Показания к применению и дозирование. Благодаря высокой 
жирорастворимости (80%) фентанил отличается большим объемом рас-
пределения (3-6 л/кг) и быстрым достижением эффективного уровня 
концентрации в спинномозговой жидкости после внутривенного введе-
ния. 
При внутривенном введении действие фентанила начинается уже 
через 1 мин и достигает максимума через 3 мин. Период полужизни 
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фентанила в плазме составляет 5-10 мин (для морфина — 2-4 ч), поэто-
му действие введенной болюсно анальгетической дозы продолжается не 
больше 10-15 мин. Однако эффект фентанила может усиливаться и про-
лонгироваться при сочетании с другими компонентами общей анесте-
зии. 
В настоящее время метод нейролептаналгезии (НЛА) почти не 
применяют в анестезиологии в основном из-за серьезных недостатков 
нейролептика дроперидола, не оправдавшего надежд как психотропное 
и вегетостабилизирующее средство при сочетании с фентанилом. Пси-
хическая и физическая активность пациентов угнетается, что затрудняет 
их восстановление после операции. Поэтому в настоящее время вместо 
дроперидола используют другие психотропные агенты (бензодиазепи-
ны). 
Доза фентанила при использовании в общей анестезии зависит от 
характера оперативного вмешательства и дополнительных компонентов 
анестезии. При общей анестезии с ИВЛ дозы фентанила, по данным 
разных авторов, колеблются от 0,002 до 0,007 мг/кг в час в зависимости 
от остальных компонентов общей анестезии. Меньшие дозы требуются 
при мультимодальной анестезии с использованием неопиоидных аналь-
гетиков, кетамина или регионарных блокад. При мультимодальной 
внутривенной анестезии без ИВЛ используют минимальные дозы фен-
танила, не угнетающие дыхание (болюсы по 0,025-0,05 мг, в среднем 
0,003 мгу кг в час), в сочетании с кетамином (болюсы по 25 мг) и гипно-
тическими средствами (мидазолам 0,1-0,15 мг/кг в час и/или пропофол 
2-2,5 мг/кг в час). 
Фентанил применяют не только для системной, но и для эпиду-
ральной аналгезии (в РБ не разрешено). В отличие от морфина, он не 
имеет тенденции к распространению из спинномозговой жидкости к го-
ловному мозгу, что создает меньший риск центральной депрессии ды-
хания. Обычная доза (50-100 мкг), введенная эпидурально, обеспечивает 
аналгезию длительностью до 60 мин. Рекомендуют введение фентанила 
способом эпидуральной инфузии в виде раствора, содержащего 5-10 
мкг/мл, со скоростью 6-10 мл/ч. 
Учитывая недостаточность интраоперационной сегментарной 
фентаниловой зналгезии, при травматичных внутриполостных операци-
ях фентанил обычно применяют эпидурально в сочетании с местным 
анестетиком. Так, используют смесь 2 мл (100 мкг) фентанила и 6 мл 
0,5% раствора ропивакаина. Эту смесь вводят в эпидуральное простран-
ство либо малыми болюсными дозами по 2 мл с интервалами не менее 
20 мин (под контролем АД) на фоне поверхностной ингаляционной ане-
стезии севофлураном или изофлураном, либо путем непрерывной эпи-
дуральной инфузии в течение 2 ч с помощью шприцевого дозатора. 
Торговые наименования, формы выпуска и производители. 
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Фентанила цитрат выпускается в виде 0,005% раствора по 1 или 2 мл в 
ампуле, а также в форме так называемой трансдермальной терапевтиче-
ской системы фентанила (ТТС, дюрогезик* в виде пластикового накож-
ного пластыря резервуарного или матриксного типа). При аппликации 
ТТС на кожу пациента фентанил постепенно диффундирует внутрь и 
поступает в кровеносное русло, поддерживая длительную аналгезию (72 
ч). ТТС содержат фентанил в количествах, обеспечивающих его посту-
пление со скоростью 25, 50, 75 или 100 мкг/ч. Режим дозирования опре-
деляют в зависимости от интенсивности боли. 
СУФЕНТАНИЛ 
Суфентанил – высокоселективный мощный агонист-опиоидных 
рецепторов (в 10-15 раз сильнее фентанила и в 600-700 раз сильнее 
морфина). Оказывает угнетающее влияние на  дыха-
тельный центр. В зависимости от дозы и скорости 
введения препарат может вызывать ригидность 
мышц, эйфорию, миоз, брадикардию. При эпидуральном введении обез-
боливающее действие развивается в течение 5-10 мин и продолжается 4-
6 ч. 
Показания. Для в/в введения: в качестве вспомогательного обез-
боливающего средства при ингаляционном наркозе с помощью смеси 
закиси азота и кислорода; в качестве самостоятельного обезболивающе-
го средства при проведении хирургических вмешательств с применени-
ем ИВЛ. Для эпидурального введения: боли в послеоперационном пе-
риоде в грудной и ортопедической хирургии, после кесарева сечения; в 
качестве вспомогательного обезболивающего средства к эпидуральному 
применению бупивакаина во время родов через естественные пути. 
Режим дозирования. Индивидуальный, зависит от возраста, мас-
сы тела, конституции пациента, основного и сопутствующего заболева-
ний, проводимой терапии, типа хирургического вмешательства, вида 
анестезии. Эффективность начальной дозы следует учитывать при оп-
ределении дополнительных доз. Для в/в введения: разовая доза состав-
ляет 0.5-5 мкг/кг. В дозе 8 мкг/кг и более вызывает сон и позволяет под-
держивать глубокий уровень обезболивания без применения дополни-
тельных средств. Для эпидурального введения: при применении для 
снятия послеоперационных болей начальная доза - 30-50 мкг, дополни-
тельная доза при необходимости - 25 мкг; при применении в качестве 
вспомогательного обезболивающего средства в сочетании с бупивакаи-
ном при родах через естественные родовые пути доза суфентанила со-
ставляет 10 мкг, общая доза суфентанила не должна превышать 30 мкг. 
Побочное действие. Возможны угнетение дыхания, ригидность 
мышц (в т.ч. дыхательной мускулатуры), миоклонические судороги, 
брадикардия, артериальная гипотензия, тошнота, рвота, головокруже-
ние; редко - ларингоспазм, аллергические реакции, асистолия, в еди-
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ничных случаях - угнетение дыхания в послеоперационном периоде. 
Противопоказания. Повышенная чувствительность к суфентани-
лу и другим производным морфина. Для в/в введения: роды через есте-
ственные родовые пути; перед пережатием пуповины при кесаревом се-
чении. Для эпидурального введения: тяжелое кровоизлияние, шок, сеп-
тицемия, воспалительный процесс в месте инъекции, нарушения гемо-
стаза (тромбоцитопения, коагулопатия), сопутствующая лекарственная 
терапия (особенно антикоагулянтами), состояния, при которых проти-
вопоказано эпидуральное введение. 
Особые указания. Следует избегать быстрого в/в введения, осо-
бенно у пациентов с нарушениями мозгового кровообращения. Суфен-
танил следует вводить в условиях реанимационной готовности, при на-
личии антидота суфентанила налоксона (в т.ч. для новорожденного), а 
также постоянного контроля уровня АД и функции дыхания. Гипервен-
тиляция во время наркоза может изменить реакцию пациента на угле-
кислый газ, что затрудняет восстановление дыхания в послеоперацион-
ном периоде. Тщательный подбор дозы и длительное послеоперацион-
ное наблюдение требуется пациентам с гиповолемией, гипотиреозом, 
заболеваниями легких, при пониженном дыхательном резерве, хрониче-
ском алкоголизме, заболеваниях печени и/или почек. При эпидуральном 
применении необходим строгий контроль состояния пациента в течение 
по крайней мере 1 ч после введения каждой дозы суфентанила, т.к. воз-
можно развитие ранней дыхательной депрессии; следует соблюдать ос-
торожность у пациентов с угнетением дыхания, а также при патологи-
ческом состоянии плода. Безопасность применения суфентанила при 
беременности и лактации не установлена, поэтому его введение воз-
можно только в случаях, когда ожидаемая польза для матери превышает 
потенциальный риск для плода или ребенка. Неизвестно, выделяется ли 
суфентанил с грудным молоком. Безопасность и эффективность приме-
нения суфентанила у детей в возрасте до 12 лет подтверждена лишь в 
ограниченном числе случаев. Пациентам, которые получают постоян-
ную терапию опиоидными анальгетиками, а также при склонности к 
злоупотреблению указанными препаратами (в т.ч. в анамнезе) может 
потребоваться увеличение дозы суфентанила. При одновременном при-
менении с препаратами, оказывающими угнетающее влияние на ЦНС, в 
т.ч. галогенизированными средствами для ингаляционного наркоза, 
возможно усиление угнетающего действия на дыхательный центр, по-
этому дозу суфентанила следует уменьшить. Применение суфентанила 
возможно не ранее чем через 2 недели после окончания терапии инги-
биторами МАО. 
ТРИМЕПЕРИДИН 
Тримеперидин (промедол) — производное пиперидина. 
Фармакологические эффекты. Тримеперидин слабее морфина 
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по анальгетическому эффекту; продолжительность эффекта аналогична 
морфину (3-4 ч). Тримеперидин эффективно устраняет острую боль 
спастического характера (почечные и печеночные колики). 
Показания к применению и дозирование. В связи с недостаточ-
ным анальгетическим эффектом тримеперидин не применяется для ин-
траоперационной аналгезии и используется в основном для послеопера-
ционного обезболивания. Максимальная суточная доза составляет 160 
мг (у пожилых пациентов ниже). Разовая доза составляет 10-20 мг внут-
римышечно или подкожно. 
Побочные эффекты. Побочные эффекты тримеперидина менее 
выражены, чем у морфина. Возможны слабая тошнота, головокружение, 
ощущение опьянения. Как и при применении других опиоидных агони-
стов, может развиваться толерантность и зависимость. 
Торговые наименования, формы выпуска и производители. 
Тримеперидин выпускается в форме 1% или 2% раствора в ампулах по 1 
мл. 
ТРАМАДОЛ 
Механизм действия.  Трамадол (трамадола гирохлорид) — синте-
тический опиоид с двойным механизмом центрального действия, впер-
вые запатентован в США в 1972 г. Он образует слабую 
связь с опиоидными рецепторами. а также ингибирует об-
ратный захват норэпинефрина и серотонина, обеспечивая 
нисходящее торможение болевой импульсации. В связи с 
этим опиоидный антагонист налоксон не способен полно-
стью устранять анальгетическое действие трамадола и не вызывает чет-
ких симптомов отмены. Трамадол почти не вызывает анальгетической 
толерантности и не приводит к формированию физической и психиче-
ской зависимости даже при длительном применении. 
Фармакокинетика. Трамадол хорошо утилизируется при всех 
способах введения. Его концентрация в сыворотке крови при приеме 
100 мг внутрь составляет всего на 1/3 меньше, чем при внутривенном 
введении аналогичной дозы. Трамадол метаболизируется в печени с об-
разованием нескольких метаболитов, один из которых сохраняет опио-
идную активность, и его элиминация замедляется при сильных наруше-
ниях функций печени. Метаболиты выделяются главным образом с мо-
чой (90%). При умеренных нарушениях функций почек уровень экскре-
ции трамадола с мочой сопоставим с уровнем, регистрируемым у паци-
ентов без нарушений функций почек. Действие трамадола на важней-
шие функции организма по сравнению с другими опиоидами незначи-
тельно. В отличие от морфина (10 мг), трамадол в экви-анальгетической 
дозе 100 мг достоверно не повышает уровень СО2 в выдыхаемом возду-
хе, т.е. не угнетает дыхание. Внутривенное введение доз в 50 и 100 мг 
почти не влияет на гемодинамические показатели. 
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Показания к применению и дозирование. Анальгетический по-
тенциал трамадола составляет всего 1/10 от анальгетического потенциа-
ла морфина, поэтому он не используется в качестве опиоидного компо-
нента интраоперационной аналгезии. Его применяют в период выведе-
ния пациента из анестезии и для послеоперационного обезболивания у 
пациентов, перенесших операции средней травматичности. Максималь-
ная суточная доза при этом составляет 400 мг в четыре приема. При со-
четании с неопиоидным анальгетиком (НПВС, метамизол натрия, пер-
фалган) доза трамадола снижается в среднем до 200 мг. В первое время 
после травматичных внутриполостных операций трамадол недостаточно 
эффективен, но через 3-4 сут после операции может быть осуществлен 
переход с сильного опиоида на трамадол. Трамадол, введенный внутри-
венно (100 мг) в конце операции, ослабляет гипердинамическую реак-
цию кровообращения, мышечную дрожь, делает пробуждение пациента 
более спокойным, не вызывая при этом депрессию дыхания. 
Заслуживает внимания также комбинированный препарат залдиар, 
содержащий в одной таблетке 37,5 мг трамадола и 325 мг парацетамола. 
Залдиар применяют во всех областях медицины; он дает хорошие ре-
зультаты при использовании в период стихания послеоперационной бо-
ли. Максимальная доза залдиара составляет 8 таблеток в сутки (при 
нормальной функции печени). 
Побочные эффекты. Трамадол — наиболее безопасный из всех 
опиоидов. Он не имеет опасных побочных эффектов. Может вызывать 
преходящую седацию, головокружение, тошноту, редко — рвоту и по-
тоотделение. 
Торговые наименования, формы выпуска и производители. 
Трамадол выпускают в виде раствора для инъекций 50 мг/мл (ампулы 1-
2 мл), капсул 50 мг, таблеток ретард 100, 200 мг. 
Трамадол не принадлежит к группе наркотических средств ввиду 
слабого наркогенного потенциала, но подлежит предметно-
количественному учету в медицинских и аптечных учреждениях. 
БУТОРФАНОЛ 
Механизм действия. Буторфанол (стадол, морадол) — производ-
ное фенантрена — синтетический опиоидный агонист-антагонист, из-
вестен с 70-х годов ХХ века. Препарат  полностью 
утилизируется при парентеральном введении; дейст-
вие развивается через 10 мин после внутривенного 
введения и через 30-40 мин после внутримышечно-
го. Продолжительность аналгезии — 6-8 ч. Биодос-
тупность при приеме внутрь низкая (17%). 
Фармакологические эффекты. Буторфанол имеет несколько ме-
нее выраженный по сравнению с морфином анальгетический эффект. 
Выступая в качестве опиоидного антагониста, буторфанол уменьшает 
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эффекты опиоидных агонистов (аналгезию, депрессию дыхания), одна-
ко антагонистический эффект буторфанола по отношению к морфину в 
10 раз ниже, чем у «чистого» опиоидного антагониста налоксона. 
Фармакокинетика. Метаболизируется в печени, выводится в ви-
де неактивных метаболитов преимущественно через почки (70%), а 
также с желчью и через кишечник. 
Показания к применению и дозирование. В настоящее время 
буторфанол применяют реже, чем в период его внедрения в клиниче-
скую практику, когда он активно применялся как анальгетический ком-
понент общей анестезии, послеоперационного обезболивания и лечения 
хронической боли. Вследствие продолжительности действия буторфа-
нола его не применяли при кратковременных операциях и использовали 
при общей анестезии в период индукции в дозе 0,2 мг/кг, а также для 
поддержания аналгезии в дозе 0,02 мг/кг в час. Введение прекращали за 
1 ч до окончания операции. При этом во время абдоминальных опера-
ций достигалась удовлетворительная вегетативная стабилизация с по-
следующей длительной посленаркозной аналгезией (в среднем 9 ч), что, 
однако, сочеталось с седацией средней или глубокой степени, которая 
затрудняла активизацию пациента и приводила к отсроченной экстуба-
ции трахеи. Дальнейшее поддержание послеоперационной аналгезии 
буторфанолом в дозах до 0,6 мг в сутки также, как правило, сопровож-
далось седацией (у 30-76% пациентов, по данным разных авторов). У 
11% пациентов возникали психотические явления — дезориентация, 
галлюцинации. 
Буторфанол применяют также в так называемой последовательной 
(sequential) аналгезии. При такой аналгезии буторфанол или другой аго-
нист-антагонист вводится в конце анестезии, основанной на фентаниле. 
Это позволяет устранить нежелательные эффекты фентанила (прежде 
всего депрессию дыхания) благодаря вытеснению его из рецепторов и 
обеспечить аналгезию за счет эффекта агониста-антагониста. Эффек-
тивность такого типа аналгезии была показана на примере пентазоцина, 
в настоящее время вышедшего из употребления. 
В настоящее время буторфанол редко применяют в анестезиоло-
гии. Его используют в основном в качестве альтернативного опиоида 
при непереносимости или отсутствии классических опиоидов. 
Побочные эффекты. Буторфанол вызывает депрессию дыхания, 
менее выраженную, чем у морфина. Может вызывать седативный и 
психомиметические эффекты (дисфория, галлюцинации). Действие бу-
торфанола на кровообращение большинство авторов оценивают как 
слабовыраженное: буторфанол не оказывает угнетающего действия на 
сократительную функцию миокарда, достоверно не изменяет АД, одна-
ко может приводить к повышению легочного сосудистого сопротивле-
ния и давления в легочной артерии. 
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Буторфанол не принадлежит к группе наркотических средств вви-
ду слабого наркогенного потенциала, но подлежит предметно-
количественному учету в медицинских и аптечных учреждениях. 
АНТАГОНИСТ ОПИОИДНЫХ АНАЛЬГЕТИКОВ – 
 НАЛОКСОН 
Налоксон (налоксона гидрохлорид) — производное  дигидрокси-
морфинана, был получен Мозесом Левенштейном и Джеком Фишманом 
на основе теоретических работ Харольда Блумберга в 
Онкологическом институте Слоуна-Кеттеринга в Нью-
Йорке, и запатентован ими в 1961 году. В том же году 
японская фармакологическая компания Санкё запатенто-
вала новое соединение. В 1971 году налоксон был допу-
щен к клиническому использованию в США. 
Механизм действия. Налоксон лишен собственной анальгетиче-
ской активности и блокирует связывание или вытесняет опиоидные аго-
нисты из рецепторов, т.е. выступает как конкурентный антагонист 
опиоидных агонистов. 
Фармакокинетика. Налоксон метаболизируется в печени и выво-
дится с мочой. 
Показания к применению и дозирование. Налоксон используют 
для устранения передозировки опиоидов и для диагностики наркотиче-
ской зависимости (развитие острого абстинентного синдрома после вве-
дения налоксона подтверждает диагноз опиоидной зависимости). Его 
применяют в случае глубокой опиоидной депрессии ЦНС после общей 
анестезии для устранения депрессии дыхания и сознания. Налоксон 
вводится внутримышечно, подкожно или внутривенно медленно (по 0,1 
мг в 1-2 мин) в начальной дозе не более 0,4 мг во избежание острой то-
лерантности. При вызванной опиоидами остановке дыхания в порядке 
экстренной помощи применяют быстрое внутривенное введение. В ане-
стезиологии налоксон следует вводить осторожно, путем титрования, во 
избежание развития гипералгезии, тахикардии, гипертензии, психомо-
торного возбуждения и других симптомов острой толерантности. 
Клинически значимые взаимодействия. Действию налоксона 
плохо поддается бупренорфин вследствие его более прочного связыва-
ния с опиоидными рецепторами. Поэтому дозы налоксона, необходи-
мые для нейтрализации действия бупренорфина, в несколько раз пре-
вышают дозы, необходимые для нейтрализации действия других опиои-
дов. 
Торговые наименования, формы выпуска и производители. 
Выпускается в растворе для инъекций, содержащем 0,4 мг/мл. 
 
Таким образом, опиоиды очень разнообразны по механизмам дей-
ствия и свойствам. Основное значение в анестезиологии-
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реаниматологии имеют опиоидные агонисты, а среди них продолжают 
сохранять свои лидирующие позиции препараты, известные на протя-
жении более полувека и имеющие хорошо предсказуемые эффекты — 
фентанил и морфин. Однако наряду с этим продолжается поиск и ис-
следование новых более эффективных препаратов класса опиоидов. Эта 
задача сопряжена с рядом трудностей. Пока не удается получить высо-
коселективные опноиды, которые бы обеспечивали аналгезию разного 
уровня и не имели многочисленных и серьезных побочных эффектов. 
Надо признать, что надежды, возлагавшиеся на опиоидные агонисты-
антагонисты как на более безопасные опиоидные препараты, не оправ-
дались. Эти препараты продолжают сдавать свои позиции: сначала пе-
рестали использовать пентазоцин, а теперь все реже применяют также 
буторфанол и налбуфин. На передний план в настоящее время выходят 
другие препараты: так, например, трамадол и бупренорфин сейчас ши-
роко используют в анестезиологии и реаниматологии и в других облас-
тях медицины. Претерпевает развитие также группа фентанила. 
Несмотря на то, что число опиоидных анальгетиков не очень ве-
лико, для каждой конкретной клинической ситуации всегда можно по-
добрать препарат с оптимальной силой и продолжительностью дейст-
вия. Оптимизация эффекта аналгезии и повышение безопасности опио-
идов достигается благодаря принципу мультимодальности анестезии и 
аналгезии. 
 
10 Клиническое применение мышечных релаксантов, 
опасности и осложнения, их профилактика и лечение 
Мышечные релаксанты (МР) — препараты, расслабляющие попе-
речнополосатую (произвольную) мускулатуру и применяемые для соз-
дания искусственной миоплегии в анестезиологии и реаниматологии. В 
начале своего применения МР именовались как курареподобные препа-
раты, так как первый МР — тубокурарин — основной алкалоид расте-
ния трубчатое кураре. В 1935 г. Кинг выделил из кураре его основной 
естественный алкалоид — тубокурарин. В 1938 г. Мак Интаир, Джил и 
Кинг получили очищенный препарат интокострин, который был ис-
пользован при аппендэктомии 23 января 1942 г. доктором Гарольдом 
Гриффитом и его резидентом Энидом Джонсоном. Этот момент стал 
поворотным для развития анестезиологии. Именно с появления в арсе-
нале медицинских средств МР хирургия получила бурное развитие, ко-
торое позволило ей достичь значительных высот, а врачам — проводить 
оперативные вмешательства на всех органах у пациентов всех возрас-
тов, начиная с периода новорожденности. МР позволили выделить кон-
цепцию многокомпонентной анестезии, которая с их появлением может 
быть реализована с помощью различных фармакологических средств. 
Именно с этого момента может быть обеспечена безопасность пациента 
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в ходе операции и наркоза, а анестезиология стала существовать как са-
мостоятельная специальность. 
КЛАССИФИКАЦИЯ И МЕХАНИЗМ ДЕЙСТВИЯ 
Все мышечные релаксанты разделяют на две большие группы в 
зависимости от механизма их действия: деполяризующие и недеполяри-
зующие (конкурентные). 
Для того чтобы представить механизм их действия, необходимо 
рассмотреть механизм нейромышечной передачи. Аксон мотонейрона 
из спинного мозга проходит в составе периферических нервов до мыш-
цы, внутри которой разветвляется на множество концевых веточек. 
Возникающий в теле нервной клетки импульс следует по аксону и пере-
дается по нейролемме аксона электрическим путем до терминали аксо-
на. При этом аксон нейрона, находящегося в покое, имеет положитель-
ный заряд на наружной поверхности своей клеточной мембраны, и от-
рицательный заряд — на внутренней. Это означает, что мембрана поля-
ризована. Нарушение баланса электрического заряда происходит в ре-
зультате действия механизма натрий-калиевого обменного насоса. Раз-
ница электрического заряда на внешней и внутренней сторонах мембра-
ны называется мембранным потенциалом. При возбуждении нейролем-
мы аксона потенциал-зависимые ионные каналы натрия в мембране от-
крываются, а ионы натрия стремятся войти в клетку. Это, в свою оче-
редь, приводит к падению мембранного потенциала, и снижению разни-
цы заряда между наружной и внутренней поверхностями мембраны. 
Мембранный потенциал снижается до нуля и затем принимает полно-
стью противоположное значение, с положительным зарядом внутри и с 
отрицательном – снаружи. Этот процесс называется деполяризацией. 
Волна смены заряда быстро распространяется по всей длине аксона. 
Спонтанно распространяющаяся по мембране нервной клетки волна 
электрической активности называется потенциалом действия. 
Когда потенциал действия достигает нервного окончания, импульс 
должен быть трансформирован в химический сигнал. Для продолжения 
передачи импульса с помощью химического процесса должен пройти 
через синаптическую щель — промежуток между пре- и постсинаптиче-
ской мембранами, который отделяет нейрон от смежных нейронов или 
эффекторных органов. В синаптическую щель выделяется химическое 
вещество-передатчик — медиатор. Когда проходящий по нерву импульс 
достигает нервного окончания, проницаемость пресинаптической мем-
браны повышается, а из синаптических пузырьков (везикул) освобожда-
ется медиатор, который выходит в синаптическую щель и соединяется с 
молекулярными рецепторами постсинаптической мембраны, индуцируя 
на ней возникновение нервного импульса. Таким медиатором является 
АЦХ. Он представляет собой сложный эфир уксусной кислоты и холи-
на. АЦХ синтезируется в нервной клетке из холина и активной формы 
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ацетата — ацетилкоэнзима-А при помощи специального фермента — 
холин-ацетилтрансферазы (холинацетилазы). Именно АЦХ служит ней-
ротрансмиттером в соединениях между нейронами соматической нерв-
ной системы и мышечными клетками, которые они иннервируют (так 
называемые нейромышечные соединения). 
Мембрана, принадлежащая отросткам нервных клеток, называется 
пресинаптической, мембрана клетки, к которой передается сигнал, — 
постсинаптической. Постсинаптические рецепторы располагаются в 
наиболее складчатых областях мембран мышечных волокон — двига-
тельных концевых пластинках. Место действия МР — именно нейро-
мышечное соединение. АЦХ, нейромедиатор, участвующий в мышеч-
ном сокращении, высвобождается из активных зон терминали аксона, 
проходит через синаптическую щель и связывается с постсинаптиче-
скими рецепторами. 
Таким образом, в процессе передачи возбуждения с нерва на мы-
шечные волокна можно выделить три последовательных процесса: 
- электрический, включающий достижение нервным импульсом 
концевой веточки аксона, деполяризацию и повышение проницаемости 
ее мембраны, выделение АЦХ в синаптическую щель; 
- химический, основу которого составляет диффузия медиатора 
АЦХ к постсинаптической мембране и образование на ней его комплек-
са с холинорецептором; 
- электрический, включающий увеличение ионной проницаемости 
постсинаптической мембраны, возникновение локального электриче-
ского потенциала (потенциала концевой пластинки), развитие потен-
циала действия мышечного волокна. 
В ответ на потенциал действия нерва кальциевые каналы откры-
ваются, и ионы кальция быстро входят в окончание нерва, соединяясь с 
кальмодулином. Комплекс кальций-кальмодулин вызывает взаимодей-
ствие везикул с мембраной окончания нерва, что, в свою очередь, при-
водит к выбросу АЦХ в синапс. Количество выброшенного посредника 
зависит от концентрации внутриклеточного кальция и продолжительно-
сти его притока. 
Быстрая смена возбуждения требует, чтобы нерв увеличил коли-
чество АЦХ. Этот процесс называется мобилизацией. Мобилизация 
включает транспорт холина, синтез ацетилкоэнзима-А и движение ва-
куолей к месту выпуска. При нормальных условиях нервы способны 
мобилизовать посредник (в данном случае — АЦХ) достаточно быстро, 
чтобы заменить тот, который был реализован в результате предыдущей 
передачи. Освобожденный АЦХ пересекает синаптическую щель и свя-
зывается с никотиновыми рецепторами постсинаптической мембраны. 
Эти рецепторы состоят из пяти субъединиц, две из которых идентифи-
цированы и содержат места связывания для АЦХ. Образование ком-
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плекса АЦХ и рецептора приводит к конформационным изменениям ас-
социированного специфического белка, в результате чего открываются 
катионные каналы. Ионы натрия и кальция двигаются внутрь клетки, а 
ионы калия — из клетки, возникает электрический потенциал, который 
передается на соседнюю мышечную клетку. Если этот потенциал пре-
вышает необходимый порог для смежного мышечного волокна, возни-
кает потенциал действия, который проходит через мембрану мышечно-
го волокна и инициирует процесс сокращения. При этом происходит 
деполяризация синапса и возникает потенциал моторной пластинки с 
сокращением мышечного волокна. АЦХ в течение миллисекунд пре-
кращает свое действие в связи с разрушением его ферментом ацетилхо-
линэстеразой (на холин и уксусную кислоту). Величина сокращения 
мышечного волокна не зависит от возбуждения нерва и величины по-
тенциала действия (процесс, известный как «все или ничего»), но зави-
сит от количества мышечных волокон, вовлеченных в процесс сокраще-
ния. В нормальных условиях количество выбрасываемого АЦХ и пост-
синаптических рецепторов значительно превышает порог, необходимый 
для мышечного сокращения. 
Реполяризация мембраны происходит после разрушения комплек-
са рецептора с АЦХ и биодеградацией последнего под влиянием аце-
тилхолинэстеразы, которая постоянно присутствует в синапсе. 
Механизм действия недеполяризующих МР заключается в том, 
что они имеют сродство для распознавания ацетилхолиновых рецепто-
ров, связываются с теми же рецепторными участками в нейромышечном 
соединении, что и АЦХ, и конкурируют за одни и те же места связыва-
ния (поэтому они еще называются конкурентными) с АЦХ, препятствуя 
его доступу к рецепторам. При этом недеполяризующие МР связывают-
ся с субъединицами постсинаптических Н-холинорецепторов, препятст-
вуя взаимодействию с ними АЦХ и формированию потенциала дейст-
вия. Кроме того, они могут физически блокировать ионные каналы 
(«блок канала»). Блокируя ацетилхолиновые рецепторы и не вызывая 
открытия ионных каналов недеполяризующие МР не допускают образо-
вания потенциала концевой пластинки. Для того чтобы наступила мио-
плегия, необходимо, чтобы 75% постсинаптических рецепторов были 
заблокированы недеполяризующими миорелаксантами. 
В результате такого воздействия моторная концевая пластинка 
временно теряет способность к деполяризации, а мышечное волокно - к 
сокращению (поэтом, такие МР называются недеполяризующими). 
Прекращение нейромышечной блокады, вызванной недеполяри-
зующими MF может быть облегчено введением антихолинэстеразных 
средств [неостигмин (прозерин); галантамин (нивалин)], которые, бло-
кируя холинэстеразу, приводят к накоплению АЦХ. 
Миопаралитический эффект деполяризующих МР связан с тем, 
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что они действуют на синапс подобно АЦХ, вызывая его деполяриза-
цию. При этом деполяряризующие МР связываются с Н-
холинорецепторами, так как являются неметаболизируемыми агониста-
ми АЦХ и вызывают длительную деполяризацию концевой пластинки и 
вялый паралич. Деполяризующие миорелаксанты известны как некон-
курентные, или агонисты, поскольку их действие аналогично действии 
АЦХ. Однако, поскольку они не удаляются с рецептора немедленно, 
они блокируют доступ АЦХ к рецепторам и тем самым снижают чувст-
вительность концевой пластинки к АЦХ. Эта относительно устойчивая 
деполяризация сопровождается расслаблением мышечного волокна. 
Использование антихолинэстеразных средств при таком блоке неэффек-
тивно, так как накапливающийся АЦХ только будет усиливать деполя-
ризацию. Во всех случаях даже однократного введения деполяризую-
щих МР, не говоря уже о введении повторных доз, на концевой пла-
стинке обнаруживаются изменения разной степени, когда исходная де-
поляризующая блокада сопровождается блокадой недеполяризующего 
типа. Это так называемая вторая фаза действия (по старой терминоло-
гии — «двойной блок») деполяризующих МР. Механизм второй фазы 
действия остается одной из загадок фармакологии. Вторую фазу дейст-
вия можно устранить антихолинэстеразными препаратами и усугубить 
яедеполяризующими МР. 
Помимо деления МР на деполяризующие и недеполяризующие, 
Дж. Северис (J. Savarese) предложил все релаксанты разделять в зави-
симости от длительности вызываемого ими нейромышечного блока: 
- ультракороткого действия — менее 5-7 мин; 
- короткого действия — менее 20 мин; 
- среднего действия — менее 40 мин; 
- длительного действия - более 40 мин (табл. 15). 
 
Таблица 15. Классификация мышечных релаксантов по механиз-
му и длительности действия 
Деполяризующие ре-
лаксанты Недеполяризующие релаксанты 
Ультракороткого дей-



















Оценку нервно-мышечного блока при применении МР проводят 
на основании следующих показателей: 
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- время начала эффективного блока — время, необходимое до на-
ступления максимального блока нервно-мышечной проводимости после 
введения МР; 
- клиническая продолжительность действия — время, в течение 
которого МР обеспечивает эффективный нервно-мышечный блок; оно 
может варьировать от нескольких минут (МР ультракороткого дейст-
вия) до 40-50 мин и дольше (МР длительного действия); 
- период восстановления — время до восстановления 95% нервно-
мышечной проводимости. 
Клинически начало блока — это время, через которое можно про-
водить интубацию трахеи в комфортных условиях; продолжительность 
блока — период, через который требуется следующая доза МР для про-
дления эффективной миоплегии; период восстановления — время, когда 
может быть выполнена экстубация трахеи и пациент способен к адек-
ватному самостоятельному дыханию. Точная оценка приведенных ха-
рактеристик блока проводится на основании специального мониторинга 
с электростимуляцией и в значительной степени зависит от дозы МР и 
клинической ситуации. 
Для того чтобы оценить силу различных МР (аналогично величине 
МАК для ингаляционных анестетиков), была введена «эффективная до-
за» — ED95 — доза препарата, необходимая для 95% подавления сокра-
тительной реакции отводящей мышцы большого пальца в ответ на раз-
дражение локтевого нерва (таб. 16). Обычно для интубации трахеи при-
меняют две или даже три ED95. 
 
Таблица 16. Эффективная доза современных миорелаксантов 
Препарат  ED95, мг/кг, взрослые 
Рекомендованные дозы для ин-
тубации, мг/кг 
Панкуроний 0,067 0,06-0,08 
Векуроний 0,043 0,1 
Атракурий 0,21 0,4-0,6 
Мевакурий 0,07 0,2 
Цисатракурий 0,05 0,15 
Рокуроний 0,305 0,6 




Деполяризующие мышечные релаксанты в настоящее время — 
единственные МР ультракороткого действия. Это препараты суксамето-
ния — листенон, дитилин. Особенности нервно-мышечного блока при 
их введении состоят в следующем. 
Время начала действия, как правило, составляет 30-40 с. Обычно 
суксаметоний используют в схеме индукции в анестезию для проведе-
ния интубации трахеи в дозах от 1 до 2 мг/кг. 
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Длительность блокады достаточно коротка, обычно 4-6 мин. 
Именно поэтому суксаметоний в качестве единственного МР обычно 
используют при проведении коротких процедур (например, бронхоско-
пия под общей анестезией) или только для эндотрахеальной интубации 
с последующим переходом на недеполяризующие препараты. 
Введение суксаметония вызывает развитие мышечных фасцикуля-
ций, которые проявляются в виде судорожных подергиваний и сокра-
щений мышц. Они начинаются с момента введения препарата и затиха-
ют приблизительно через 40 с. Вероятно, этот феномен связан с одно-
временной деполяризацией большей части нейромышечных синапсов. 
Мышечные фасцикуляций могут вызвать ряд отрицательных последст-
вий для пациента, и поэтому для их предотвращения используют с 
большим или меньшим успехом различные методы предупреждения их 
развития. Чаще всего это предшествующее введение небольших доз не-
деполяризующих релаксантов (прекураризация). 
С мышечными фасцикуляциями связан ряд существенных побоч-
ных эффектов. Во-первых, происходит высвобождение калия с пиковым 
увеличением его концентрации в крови пациента. Такая гиперкалиемия 
приводит к повышенном) риску возникновения желудочковой аритмии. 
В группу риска входят пациенты е имеющейся гиперкалиемией или с 
повышенным количеством или измененной структурой Н-
холинорецепторов (повреждение спинного мозга, ожоги, длительная 
иммобилизация, воспаление). Гиперкалиемия может привести к тяже-
лым осложнениям, вплоть до остановки сердца. Во-вторых, фасцикуля-
ций вызывают появление у значительной части пациентов послеопера-
ционных мышечных болей. Эти боли могут быть настолько значимы, 
что в 2007 г. в США было проведено специальное исследование: сколь-
ко готовы платить пациенты, чтобы избежать послеоперационных мы-
шечных болей, связанных с введением суксаметония. 
Деполяризующие МР вызывают повышение внутриглазного дав-
ления. Именно поэтому их нужно с осторожностью применять у паци-
ентов с глаукомой, а у пациентов с проникающими ранениями глаза их 
применения надо по возможности избегать. 
Деполяризующие МР — один из триггеров синдрома злокачест-
венной гипертермии у пациентов с генетической предрасположенно-
стью к его возникновению. 
Так как деполяризующие релаксанты в организме разлагаются 
плазменной холинэстеразой, качественная или количественная недоста-
точность этого фермента, которая встречается у 1 на 3000 пациентов, 
вызывает чрезмерное удлинение блока. 
При введении повторных доз деполяризующих релаксантов может 
наступать вторая фаза действия (развитие недеполяризующего блока), 
что проявляется непрогнозируемым удлинением блока. В этом случае 
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происходит снижение чувствительности постсинаптической мембраны 
к АЦХ (десенсибилизация) из-за блокады холинорецепторов релаксан-
тами — II фаза, «двойной блок», «десенсибилизирующий блок». Кли-
нически при этом увеличивается время апноэ и медленное (30-50 мин) 
восстановление дыхания. Предсказать возникновение второй фазы не-
возможно. 
Поскольку суксаметоний стимулирует не только Н-
холинорецепторы нервно-мышечного синапса, но и холинорецепторы 
других органов и тканей, его введение может вызвать узловую бради-
кардию и желудочковые эктопические ритмы сердца. Особенно часто 
такие нарушения возникают у детей. Прямой вагостимулирующий 
(мускариноподобный) эффект вызывает снижение частоты сердечных 
сокращений (менее 50 в минуту), что особенно выражено у пациентов с 
высоким тонусом блуждающего нерва и после повторных введений 
препарата. 
Существенный недостаток препаратов этой группы — их высокий 
гистаминоподобный эффект с возникновением анафилаксии. 
Повышение внутрижелудочного давления, обусловленное дейст-
вием суксаметония, может привести к регургитации желудочного со-
держимого. 
Еще один важный недостаток суксаметония — отсутствие фарма-
кологических антагонистов при блоке нейромышечной проводимости, 
вызванной этим миорелаксантом. 
Тщательная оценка опыта применения суксаметония позволила 
сформулировать показания и противопоказания для его применения. 
Показания: 
- быстрая интубация трахеи (риск аспирации и регургитации); 
- трудная интубация; 
- ультракороткие процедуры; 
- особые требования к контролю дыхательных путей;  
- терапия ларингоспазма.  
Противопоказания: 
- повреждения глаз; 
- заболевания, сопровождающиеся повышением внутричерепного 
давления; 
- известный дефицит плазменной холинэстеразы; 
- тяжелые ожоги; 
- травматическая параплегия или повреждение спинного мозга; 
- риск развития злокачественной гипертермии; 
- высокий уровень калия плазмы, риск сердечных дизритмий и ос-
тановки сердца; 
- детский возраст, за исключением указанных выше показаний (у 




Векуроний можно рассматривать как релаксант средней продол-
жительности действия, а при увеличении дозы до 4 ED95 — как МР дли-
тельного действия. При обычном режиме дозирования препарат дейст-
вует около 20-35 мин, при повторном введении — до 60 мин. Поддер-
живающая доза составляет 0,02-0,03 мг/кг. Для постоянной инфузии ре-
комендована скорость введения 0,05-0,08 мг/кг в час. Из организма ве-
куроний экскретируется главным образом с помощью печени и частич-
но через почки, так что нарушение функций этих органов ограничивает 
его использование. Один из метаболитов векурония обладает фармако-
логической активностью, так что с ним могут быть связаны кумулятив-
ные качества препарата. Векуроний редко вызывает сердечнососуди-
стые осложнения и обладает низким гистаминогенным эффектом. 
Рокуроний (эсмерон) — МР средней продолжительности дейст-
вия. Уникальность препарата связана с его самым быстрым началом 
действия среди всех недеполяризующих МР. При использовании в до-
зах 0,6-0,9 мг/кг интубация трахеи может быть проведена в пределах 1 
мин, так что он может быть приемлемой альтернативой суксаметонию. 
Препарат можно вводить в виде болюсов и постоянной внутривенной 
инфузии. Поддерживающая доза составляет 0,15 мг/кг, скорость инфу-
зии, необходимая для поддержания нервно-мышечного блока на уровне 
10% восстановления нейромышечной проводимости от контрольного 
уровня, составляет 0,3-0,6 мг/кг в час. Продолжительность нервно-
мышечного блока, вызванного рокуронием, дозозависима: при дозе 0,6 
мг/кг обычно составляет 30-40 мин, 0,9 мг/кг — 53 мин, 1,2 мг/кг - 73 
мин. Именно поэтому, в зависимости от введенной дозы, рокуроний 
можно рассматривать и как МР среднего и длительного действия. Дозо-
зависимый эффект позволяет анестезиологу управлять продолжитель-
ностью действия рокурония, поэтому его можно использовать при опе-
рациях разной продолжительности. Элиминация препарата происходит 
главным образом через печень. Существенно, что метаболиты рокуро-
ния не обладают фармакологической активностью. Препарат не вызыва-
ет клинически значимых побочных эффектов со стороны сердечнососу-
дистой системы, не влияет на выброс гистамина и не повышает внутри-
глазное и внутричерепное давление. При многократном введении под-
держивающих доз рокурония на рекомендованном уровне кумулятивно-
го эффекта (прогрессивное увеличение продолжительности действия) не 
наблюдают, что дает возможность проводить безопасную экстубацию и 
раннюю активизацию пациента после операции. Как и для большинства 
других недеполяризующих релаксантов, длительность действия рокуро-
ния у детей короче, чем у взрослых. 
Недеполяризующие миорелаксанты - бензилизохинолины 
Внутривенное введение атракурия (тракриума) в дозах 0,5-0,6 
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мг/кг позволяет выполнить интубацию трахеи через 1,5-2 мин. Длитель-
ность действия — 20-35 мин. При фракционном введении последующие 
дозы снижают в 3-4 раза, при этом повторные болюсные дозы продле-
вают мышечную релаксацию на 15-35 мин. Атракурий очень удобен при 
использовании в виде постоянной внутривенной инфузии. В организме 
атракурий подвергается спонтанной биодеградации (этот механизм из-
вестен как элиминация Хоффмана) по механизму саморазрушения без 
какого-либо участия ферментов. Такое разложение атракурия происхо-
дит при нормальной величине рН крови человека и физиологической 
температуре тела с постоянной скоростью, так что период полувыведе-
ния препарата составляет около 20 мин. Поскольку химическая струк-
тура атракурия включает эфирную группу, в некоторой степени разло-
жение препарата (до 6%) может происходить в виде эфирного гидроли-
за. Существенно, что ни один из метаболитов атракурия не обладает 
свойствами МР, поэтому он практически не кумулируется в организме. 
Однако один из метаболитов — лауданозин — обладает потенциальной 
конвульсантной активностью, что следует учитывать при введении 
больших доз атракурия. Обратимость нервно-мышечного блока сущест-
венно не зависит от числа дополнительно введенных доз, функций пе-
чени, почек и возраста пациента. Существенный недостаток атракурия 
— его гистаминогенный эффект. 
Мивакурий (мивакрон) — МР короткого действия. Особенности 
фармакокинетики двух главных изомеров мивакурия состоят в том, что 
они имеют высокий клиренс и низкий объем распределения, благодаря 
чему период полувыведения этих двух изомеров составляет около 2 
мин. Третий из изомеров имеет только одну десятую от потенции двух 
других в развитии блока, поэтому, несмотря на достаточно длительный 
период полувыведения, он не изменяет характеристик нейромышечного 
блока препарата. Мивакурий в организме подвергается гидролизу плаз-
менной холинэстеразой, небольшое его количество выделяется в неиз-
менном виде с мочой и желчью, возможны также и другие пути его ме-
таболизма, полностью до сих пор не изученные. Существенно, что ско-
рость метаболизма препарата главным образом зависит от активности 
плазменной холинэстеразы, что позволяет считать, что он не кумулиру-
ется в организме. Для интубации трахеи рекомендуемая доза составляет 
0,2 мг/кг однократно в виде болюса, что позволяет интубировать трахею 
в течение 2-2,5 минут; или дробно — 0,15 мг/кг и затем еще 0,10 мг/кг, 
тогда интубация возможна в течение 1,5 минут. Параметры восстанов-
ления мивакурия в 2,5 раза короче векурония и в 2 раза — атракурия; у 
взрослых 95% восстановление происходит в течение 20 мин, у детей — 
15 мин. Мивакурий можно использовать в виде инфузии. Существен-
ный недостаток препарата — выраженный гистаминогенный эффект. К 
тому же высокая цена препарата не позволяет надеяться на его широкое 
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использование при длительных оперативных вмешательствах. 
Цисатракурий — один их 10 стереоизомеров атракурия. Подобно 
атракурию в организме цисатракурий метаболизируется органонезави-
симым способом с помощью элиминации Хоффмана. При введении 
препарата в дозе 0,15 мг/кг интубация трахеи может быть произведена в 
пределах 2 мин при продолжительности действия 35-45 мин в зависи-
мости от используемой дозы. Цисатракурий, в отличие от атракурия, 
практически не обладает гистаминогенным эффектом, что и послужило 
основной целью его создания. Препарат не вызывает клинически зна-
чимых изменений со стороны важнейших органов и систем. Его можно 
вводить как в виде болюсов, так и инфузионно. Цисатракурий практи-
чески не кумулируется и служит препаратом выбора в клинических си-
туациях у пациентов с нарушением функций печени или почек. 
МОНИТОРИНГ МЫШЕЧНОЙ РЕЛАКСАЦИИ 
Принцип нервно-мышечного мониторинга состоит в определении 
двигательной активности мышцы в ответ на электрическую стимуляцию 
нерва. Исследователь может проводить мониторинг пальпаторно, а так-
же с помощью механомиографии, акселерометрии или наиболее точно 
— электромиографии. Наиболее популярно в клинической практике из-
мерение функции приводящей мышцы большого пальца при стимуля-
ции локтевого нерва, хотя сократительная способность круговой мыш-
цы глаза при стимулировании лицевого нерва лучше коррелирует с ды-
хательной мускулатурой. Сначала записывают исходный ответ (Т0), ко-
торый принимают за 100%. Последующие исследования выполняют уже 
после введения мышечного релаксанта, причем электростимуляцию 
проводят в режиме супрамаксимального раздражения (его определяют 
как нервно-мышечный ответ, амплитуда которого не растет при даль-
нейшем увеличении силы раздражения, плюс 10-20% к этой величине 
раздражающего импульса). 
В анестезиологии используют пять вариантов электрической сти-
муляции нерва: одиночный разряд, тетанический импульс, TOF-
стимуляция (train-of-four — серия из четырех), пост-тетанический счет 
(РТС), стимуляция двумя разрядами (DBS — burst stimulation). 
В последние годы для раздражения чаще всего используют режим 
TOF. Суть TOF методики заключена в том, что при включении этого 
режима в области стимуляции через каждые 0,5 с подается 4 импульса 
подряд (с частотой 2 Гц). Повторная стимуляция может быть проведена 
через 12-15 с. Данный режим большинство пациентов хорошо перено-
сят; он позволяет не только оценить глубину блока (в современных 
приборах автоматически на дисплее прибора), но и отличить недеполя-
ризующий блок от деполяризующего. При этом глубина блока соответ-
ствует процентному отношению амплитуды первого ответа к амплитуде 
входного ответа (Т1/Т0 в %). Во время недеполяризующего блока ам-
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плитуда всех зубцов одинакова. Существенно, что режим TOF позволя-
ет объективно оценивать период восстановления нейромышечного бло-
ка посредством измерения TOF-отношения. Нейромышечный блок счи-
тают адекватным для проведения анестезии при Т равном 10% и менее 
от исходного (90% супрессия). 
Существуют и клинические тесты восстановления нейромышечно-
го блока для зкстубации трахеи: 
- пациент способен поднять голову и удерживать ее в течение 5 с; 
- пациент может поднять ноги на 5 с; 
- максимальное давление на вдохе при спонтанном дыхании — 
>50 см вод.ст. у взрослых и >25 см вод.ст. у детей; 
- пациент может самостоятельно кашлять, глотать. 
Самый известный среди них - тест поднятия головы. 
ПОБОЧНЫЕ ЭФФЕКТЫ 
Среди составляющих безопасности МР одна из главных — спо-
собность вызывать анафилактические или анафилактоидные реакции. 
Это связано с тем, что из всех препаратов, используемых в ходе анесте-
зиологического пособия и вызывающих аллергические реакции, МР 
стоят на первом месте. Общая частота таких реакций составляет в сред-
нем 1:6500 анестезий, а непосредственно с МР, по разным данным, бы-
ло связано от 54 до 70% всех анафилактических реакций. Почти поло-
вина таких реакций иммунологически обусловлена. 
Наиболее часто аллергические реакции вызывает суксаметоний. 
Также достаточно высок процент таких реакций при применении мива-
курия и атракурия. Существенно ниже опасность возникновения аллер-
гических реакций при использовании аминостероидных МР (панкуро-
ния, пипекурония, векурония и рокурония) и цисатракурия. 
В связи с этим при выборе МР предпочтение следует отдавать 
миорелаксантам с низкой потенцией анафилаксии. Следует отметить, 
что кожные реакции для предсказания возможных аллергических реак-
ций к МР неприменимы. Для диагностики уже возникшей тяжелой ал-
лергической реакции необходимо провести исследование концентрации 
триптазы в крови пациента в течение первых трех часов после начала 
клинических проявлений. 
МИОРЕЛАКСАНТЫ НА ЭТАПАХ ОБЩЕЙ АНЕСТЕЗИИ 
Показания для применения МР в ходе анестезиологического посо-
бия — облегчение интубации трахеи, предотвращение рефлекторной 
активности произвольной мускулатуры в течение операции и анестезии, 
облегчение проведения ИВЛ, возможность адекватного выполнения хи-
рургических операций (в частности, верхнеабдоминальных и торакаль-
ных), эндоскопических процедур (бронхоскопии, лапароскопии и др.), 
манипуляций на костях и связках, создание полной иммобилизации при 
микрохирургических операциях, предотвращение дрожи при искусст-
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венной гипотермии, уменьшение потребности в анестетиках. 
В настоящее время разработаны требования, предъявляемые к МР 
по этапам анестезии: для периода индукции - быстрое начало действия, 
отсутствие побочного эффекта и предсказуемая длительность. Для под-
держания — предсказуемая длительность блока и отсутствие побочного 
эффекта. Для восстановления — отсутствие остаточного блока. При 
этом выбор МР как компонента общей анестезии зависит от нескольких 
факторов. 
При выборе того или иного МР анестезиологу необходимо учиты-
вать такие обстоятельства, как длительность процедуры и требуемая 
глубина миоплегии, статус пациента (анатомические особенности, со-
стояние кровообращения, функции печени и почек). Не следует забы-
вать и персональные предпочтения специалиста к выбору препарата. 
Наконец, следует иметь в виду и такие составляющие безопасно-
сти МР, как их способность к гистаминолиберации, сердечнососуди-
стый эффект, тенденция к кумуляции, возможность прерывания эффек-
та. 
Индукция. Скорость начала действия и возникающие при этом 
условия для интубации главным образом служат для определения выбо-
ра МР при индукции. Суксаметоний в этом отношении остается непре-
взойденным, но его применение ограничивают многочисленные побоч-
ные эффекты. Во многом ему на смену пришел рокуроний — при ис-
пользовании его в дозах 0,6-0,9 мг/кг интубацию трахеи можно прово-
дить в конце 1 мин. Другие недеполяризующие МР (мивакурий, векуро-
ний и цисатракурий) позволяют интубировать трахею у взрослых в те-
чение 2-3 мин, что при соответствующей технике индукции обеспечива-
ет оптимальные условия для безопасной интубации; у детей — в преде-
лах 1,5-2 мин. МР длительного действия (панкуроний и пипекуроний) 
для интубации использовать нерационально. 
Поддержание анестезии. При выборе МР для поддержания блока 
и восстановления важны такие факторы, как предполагаемая длитель-
ность операции и требуемого нервно-мышечного блока, степень восста-
новления блока и его предсказуемость, используемая техника для ре-
лаксации (болюсное или инфузионное введение). 
Восстановление нейромышечной проводимости. Главные опас-
ности окончания блока связаны с двумя основными факторами: оста-
точной кураризацией (продление блока вследствие неадекватно боль-
ших доз мышечных релаксантов, нарушений метаболизма, длительной 
гипотензии. заболевания почек и др.) и рекураризацией (повторный па-
ралич скелетных мыши после восстановления самостоятельного дыха-
ния и тонуса скелетных мышц). 
В последние годы феномену остаточной кураризации придают 
особое значение. Остаточная кураризация связана не только с повы-
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шенным риском развития гипоксемии, регургитации и аспирации, но и с 
увеличением числа послеоперационных легочных осложнений. Так, 
частота послеоперационных легочных осложнений у одинаковых групп 
пациентов, при применении длительно действующих МР составила 
16,9%, при использовании МР средней продолжительности действия — 
5,4%. что, по-видимому, было связано именно с феноменом остаточной 
кураризации. 
К сожалению, остаточная кураризация у пациента может быть 
полностью исключена только на основании объективного мониторинга 
по TOF-отношению (соотношение Т4/Т1 в %), определяемому с помо-
щью нейромышечного мониторинга. Никакие клинические тесты, 
включая тест поднимания головы и максимального давления на вдохе, 
не позволяют с уверенностью исключить остаточную кураризацию. Это 
связано с тем, что существует разница клинического и молекулярного 
восстановления нервно-мышечного блока. Клинически оно может быть 
100%, но до 70% рецепторов постсинаптической мембраны при этом 
ещё оккупировано молекулами мышечного релаксанта. Именно поэто-
му, хотя клинически восстановление полное, его еще нет на молекуляр-
ном уровне. При этом МР средней длительности значительно быстрее 
освобождают рецепторы на молекулярном уровне, по сравнению с дли-
тельно действующими МР. При исследовании остаточной кураризации 
с помощью мониторинга TOF-отношения ее частота при индексе менее 
0,7 после применения длительно действующих МР составляла от 35 до 
49% всех пациентов, в то время как после использования МР средней 
длительности существенно ниже (от 4 до 7%). 
Главные факторы, определяющие риск возникновения остаточной 
кураризации, — тип используемого МР (при использовании длительно 
действующих МР его частота существенно выше), тип операции (после 
абдоминальных операций риск развития остаточной кураризации значи-
тельно выше, чем после ортопедических), возраст пациентов — риск 
увеличивается с возрастом. 
Что касается рекураризации, то она чаще всего возникает через 
некоторый период времени уже после перевода пациента в ОРИТ. Наи-
более частая причина ее возникновения — использование антихолинэ-
стеразных средств для декураризации. Именно поэтому для предупреж-
дения возникновения рекураризации лучше продлить ИВЛ на некоторое 
время и добиться самостоятельного восстановления спонтанного дыха-
ния, чем форсировать переход на самостоятельную вентиляцию и стра-
дать от последствий рекураризации. 
СПОСОБЫ МЫШЕЧНОЙ РЕЛАКСАЦИИ 
В настоящее время, благодаря появлению новых МР и способов их 




Начальный болюс и затем фракционные болюсы — при этом 
для интубации трахеи в качестве начального болюса используют сукса-
метоний или недеполяризующие МР. Затем миоплегию поддерживают 
болюсами недеполяризующих МР. Принято считать, что такая схема 
сокращает риск кумуляции и нежелательных побочных эффектов. Од-
нако уровень миоплегии при такой методике непостоянен, что не соот-
ветствует концепции адекватности анестезии. 
Чтобы избежать развития мышечных фибрилляций после введения 
суксаметония, иногда используют предварительное введение малых доз 
недеполяризующих МР (прекураризация). Однако она не всегда эффек-
тивна и, как правило, не позволяет полностью нивелировать отрица-
тельные эффекты суксаметония. 
Для быстрого наступления миоплегии только с недеполяризую-
щими МР применяют методики дробного введения недеполяризующего 
МР (priming) — сначала вводят 2 ED95, затем еще 1 ED95. Однако такая 
тактика несущественно снижает промежуток времени для проведения 
интубации и приводит к увеличению расчетной дозы миорелаксанта в 3-
4 раза. Это приводит к значительному удлинению миоплегии. 
Начальный болюс и затем постоянная инфузия — в этом слу-
чае нет необходимости в дополнительном введении препарата, может 
быть обеспечен постоянный уровень блока, большая гибкость и точ-
ность применения МР, хотя необходим перфузионный насос и сущест-
вует несколько большая опасность кумуляции МР. Тем не менее приме-
нение современных МР средней длительности для постоянной инфузии 
(атракурий, цисатракурий, векуроний и рокуроний) позволяет считать, 
что опасность их кумуляции минимальна. Во всяком случае потенци-
альные опасности применения болюсов длительно действующих МР 
для миоплегии значительно превышают таковые при восстановлении 
нейромышечного блока в сравнении с постоянной инфузией средних 
МР. 
В качестве показаний для инфузионного введения МР можно вы-
делить такие, как длительные хирургические вмешательства (более 1 ч), 
сердечнососудистая хирургия, нейрохирургические операции, интен-
сивная терапия. 
При выборе МР можно привести следующие рекомендации: 
- интубация трахеи — суксаметоний; рокуроний; 
- процедуры неизвестной продолжительности, очень короткие 
процедуры (менее 30 мин) и операции, где следует избегать использо-
вания антихолин-эстеразных средств, — мивакурий; 
- операции средней продолжительности (30-60 мин) и длительные 
вмешательства (более 60 мин) - любой МР средней продолжительности 
действия; 
- пациенты с сердечнососудистыми заболеваниями — векуроний, 
153 
 
рокуроний или цисатракурий; 
- пациенты с заболеваниями печени и/или почек — цисатракурий, 
атракурий;  
- в случаях, когда необходимо избежать выброса гистамина (при 
аллергии или бронхиальной астме), — цисатракурий, векуроний, року-
роний. 
Мономиорелаксация. В последние годы возникла концепция мо-
номиорелаксации — использование одного миорелаксанта для интуба-
ции и поддержания миоплегии на всем протяжении анестезии. 
Преимущества мономиорелаксации связаны со снижением меди-
каментозной нагрузки, меньшим риском взаимодействия с другими 
препаратами и перекрестной аллергией. Кроме того, при этом исключен 
из применения суксаметоний со всеми его отрицательными эффектами. 
Наиболее приемлемым МР для мономиорелаксации можно счи-
тать рокуроний. который имеет самое быстрое начало среди недеполя-
ризующих МР [при его применении в больших дозах (4 ED95) интуба-
цию трахеи проводят в течение 45 с]. 
 
11 Комбинированные методы общей анестезии. Комбини-
рованная общая анестезия с мышечными релаксантами, нейролеп-
таналгезия, атаральгезия, центральная аналгезия. Основные этапы 
комбинированной общей анестезии: период введения в анестезию, 
период поддержания, период выведения 
В основе современной многокомпонентной сбалансированной 
анестезии, лежат принципы, связанные с именами Т.С. Грея (T.S. Gray) 
и Дж. Рис (J. Rees) из Ливерпуля, берущие начало в 50-х гг. XX в. В 
предложенном ими знаменитом «треугольнике» предусмотрены три 
компонента: 
• выключение сознания; 
• аналгезия; 
• мышечная релаксация. 
Указанных компонентов достигают специальными лекарственны-
ми средствами. Основной анестетик (ингаляционный, внутривенный) 
используют главным образом для выключения сознания и поддержания 
наркотического состояния во время операции. При этом необходимо 
помнить, что он одновременно воздействует и на анальгетический ком-
понент, создавая, скорее, более благоприятный фон, чем вызывая эф-
фективную аналгезию. Обезболивания достигают специальными силь-
ными анальгетиками (фентанилом). Точно так же общий анестетик вли-
ял и на миорелаксирующий компонент, удлиняя эффект миорелаксанта. 
Другие компоненты современной общей анестезии, такие как ней-
ровегетативное торможение, ИВЛ, управление обменными процессами 
и кровообращением, реализуются либо специальными фармакологиче-
154 
 
скими, либо техническими средствами. Объединяет все компоненты 
мониторинг, используемый для их регистрации. 
Основные требования к проведению общей анестезии 
Анестезиолог и пациент. Задачи, стоящие перед анестезиологом 
в период подготовки к общей анестезии, четко не определены. Главное, 
на что следует обратить внимание: не только многие хирурги, но и не-
которые анестезиологи не знают о том, что они, так же как и хирурги, 
несут юридическую ответственность за судьбу пациента. Степень вины 
каждого определяется судом. Согласно существующему положению, 
анестезиолог-реаниматолог принимает непосредственное участие в оп-
ределении показаний и противопоказаний к предстоящей операции, вы-
боре метода анестезии, обеспечении контроля функций жизненно важ-
ных органов и систем и обеспечивает своевременную ликвидацию их 
нарушений на различных этапах операции и в непосредственном после-
операционном периоде. Отсюда очевидно, что анестезиолог должен ус-
тановить контакт с пациентам до операции. Это служит залогом успеха 
и страхует от нежелательных осложнений. 
Анестезиологу следует выяснить наличие в анамнезе у пациента 
операций и анестезий, осложнений при их проведении. В обязательном 
порядке нужно выяснить аллергологический статус пациента, его пси-
хическое состояние. Мимо внимания анестезиолога не должны прохо-
дить такие факторы, как выраженность подкожных вен, конфигурация 
шеи, состояние зубов, расположение передних резцов. Далеко не акаде-
мический интерес представляют для анестезиолога данные о возрасте, 
массе тела, сопутствующих заболеваниях. Они позволяют правильно 
выбрать вид анестезии, дозы препаратов, своевременно подготовится к 
борьбе с дыхательными расстройствами, в частности, у тучных пациен-
тов следует внимательно осмотреть глаза и нос для выявления возмож-
ных аномалий, обратить внимание на форму лица, чтобы заранее вы-
брать подходящую маску, осмотреть грудную клетку, оценить ее подат-
ливость (ригидность), развитие мускулатуры, подкожной клетчатки. Все 
это даст возможность анестезиологу выбрать наиболее рациональную 
тактику для обеспечения адекватного внешнего дыхания во время об-
щей анестезии и в период пребывания в отделении интенсивной тера-
пии. 
Существенное место в подготовке пациента к общей анестезии 
имеет осмотр полости рта, выявление шатающихся и кариозных зубов. 
В экстренных случаях анестезиолог должен сам принять необходимые 
меры для защиты зубов, с особой тщательностью и мягко проводя инту-
бацию трахеи. Обязательно нужно выяснить наличие у пациента зубных 
протезов и проследить, чтобы он снял их до поступления в операцион-
ную. Перед индукцией в наркоз анестезиолог должен еще раз осмотреть 
полость рта и убедиться в отсутствии протезов. Эти меры предосторож-
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ности продиктованы печальным опытом множества осложнений и су-
дебных исков, описанных (а еще больше не описанных) в литературе. 
Другое неукоснительное правило — очищение желудочно-кишечного 
тракта перед операцией во избежание регургитации желудочного со-
держимого. 
Введение в наркоз необходимо осуществлять натощак. При опера-
ции в плановом порядке пациент может принять пищу накануне вече-
ром. Утром, за 2-3 ч до наркоза, пациенту можно дать полстакана чая. 
Очистительную клизму нужно делать вечером, накануне операции. Ут-
ром, перед доставкой в операционную, пациент должен опорожнить мо-
чевой пузырь. При отсутствии самостоятельного мочеиспускания сле-
дует воспользоваться мягким урологическим катетером. Перед экстрен-
ными операциями нужно опорожнить желудок с помощью зонда. Пре-
небрежение этой процедурой может вызвать тяжелые осложнения 
вплоть до смертельных исходов из-за попадания содержимого желудка 
в дыхательные пути на различных этапах анестезии, особенно во время 
введения в наркоз и пробуждения. 
Подготовка к проведению общей анестезии. Прежде чем паци-
ент поступит в операционную, анестезиолог должен проверить: 
• наличие в централизованной системе кислорода (при его отсут-
ствии - баллона с 40 л кислорода с манометром и шлангами, переходни-
ками) в целях присоединения к аппарату для общей анестезии и ИВЛ; 
• работоспособность аппарата для подачи анестетиков и ИВЛ; 
• наличие свежего химического поглотителя углекислоты (адсор-
бер должен быть заложен адсорбентом); 
• исправность ларингоскопа с клинками, ларингеальных масок или 
других воздуховодов (проверить лампочку). 
До начала операции анестезиологу необходимо приготовить: 
• баллоны с газами (закисью азота, ксеноном); 
• флаконы с препаратами для ингаляционной анестезии (севофлу-
раном, изофлураном); 
• системы для внутривенного переливания жидких сред; 
• эндотрахеальные трубки разного размера, маски, бужи, мешок 
«Амбу»; 
• отсос и стерильные катетеры. 
Кроме того, в обязательном порядке анестезиолог проводит про-
верку заземления аппаратов; подключение аппаратов ЭКГ, АД, пуль-
соксиметра и капнографа; исправность дефибриллятора. 
Если у пациента обнаружен неадекватный сердечный выброс, ане-
стезиолог до операции должен пригласить кардиолога и начать лечение. 
Точно так же следует поступать при выявлении сердечных аритмий, при 
необходимости подключить водитель ритма. 
Перед началом вводного наркоза (или в палате) канюлируют пе-
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риферическую вену катетером соответствующего размера и начинают 
внутривенную инфузию 0,9% раствора натрия хлорида. Если операция 
связана со значительной кровопотерей, после вводного наркоза каню-
лируют центральную вену, обычно используют внутреннюю яремную 
или подключичную вены справа. 
На столике медицинской сестры должны быть наготове мышечные 
релаксанты, гипнотики, тиопентал натрия, анестетики и препараты для 
реанимации. На операционный стол необходимо положить согреваю-
щий матрас, который следует включить до того, как пациент перейдет с 
каталки на операционный стол. Обычно пациентов укладывают на спи-
ну с приподнятым головным концом. 
При поступлении пациента в операционную анестезиолог должен 
проверить его фамилию и историю болезни, заполнить титульный лист 
анестезиологической карты. Все это действительно необходимо, ибо в 
литературе описаны случаи, когда по ошибке привозят не того пациен-
та.  
Период индукции. Наиболее популярна внутривенная индукция, 
которая проходит быстро, без видимого периода возбуждения и остав-
ляет у пациентов приятное впечатление. При необходимости продления 
периода вводного наркоза индукционный препарат можно вводить 
дробными дозами. В период индукции анестезиолог должен насытить 
организм пациента кислородом и при необходимости провести вспомо-
гательное дыхание через маску наркозного аппарата, стараясь делать 
это синхронно с самостоятельным дыханием пациента. Чаще других для 
вводного наркоза используют барбитураты ультракороткого действия: 
тиопентал натрия, гексобарбитал и метогекситал (бриетал). Тиобарби-
тураты метаболизируются в печени, мозгу и почках, а оксибарбитураты 
(метогекситал) — только в печени. Экскреция инактивированных мета-
болитов происходит не через почки, а через желудочно-кишечный 
тракт. Применяют обычно 1-2,5% растворы барбитуратов для внутри-
венного введения. Случайное попадание в артерию раствора барбитура-
тов может вызвать вазоспазм и гангрену. Барбитураты вызывают де-
прессию дыхания, а большие дозы могут вызвать апноэ. Ларингоспазм и 
кашель могут развиться при слишком поверхностной анестезии, осо-
бенно на фоне фарингеальной стимуляции. Кардиоваскулярный эффект 
барбитуратов характеризуется миокардиальной депрессией, венодила-
тацией, учащением пульса, снижением сердечного выброса, повышени-
ем общего сосудистого сопротивления. Барбитуровый наркоз противо-
показан следующим категориям пациентов: 
• со скомпрометированными воздухоносными путями; 
• выраженной сердечной недостаточностью и периферическим 
циркуляторным коллапсом; 




• гиперчувствительностью к барбитуратам. 
Кроме барбитуратов, в целях внутривенного вводного наркоза ис-
пользуют препараты для нейролептаналгезии, атаралгезии, кетамин, 
пропофол. Среди указанных средств, по сравнению с барбитуратами, 
более умеренно влияют на гемодинамику атарактики, дроперидол и 
пропофол. Практически не вызывает кардиодепрессивного эффекта ке-
тамин. Его вводят внутривенно в дозе 1-5 мг/кг или внутримышечно в 
дозе 4-10 мг/кг. Во избежание судорог предварительно вводят 2-5 мг 
бензодиазепина (диазепама или мидозалама) и только затем — кетамин. 
Эффект наступает в течение 1 мин при внутривенном введении и через 
2-5 мин после внутримышечного введения. Продолжительность нарко-
тического сна — 10-20 мин. Повторные дозы кетамина (30-50% исход-
ной) каждые 5-20 мин позволяют продолжить анестезию. Вследствие 
стимуляции симпатической нервной системы возникает тахикардия, по-
вышаются периферическое сосудистое сопротивление, АД, внутриче-
репное и внутриглазное давление, мышечный тонус, усиливается по-
требление кислорода миокардом. Недостаток кетаминовой анестезии — 
галлюцинации, которые можно предупредить предварительным введе-
нием бензодиазепинов (5-10 мг диазепама) или дроперидола (0,075 
мг/кг). 
Индукция с помощью ингаляционных препаратов. Ее чаще 
проводят у детей. Наилучшим средством является севофлуран. Показа-
ния к ингаляционной индукции: эндотрахеальная или трахеостомиче-
ская канюля, морбидное ожирение, короткая шея, деформация верхних 
дыхательных путей, тяжелые дисфункции печени и почек. Здесь умест-
но дать определение минимальной альвеолярной концентрации (МАК): 
«Концентрация анестетика, при которой 50% пациентов не реагируют 
на разрез кожи». Факторы, снижающие МАК получаемого анестетика: 
крайняя степень гиперкарбии (рСО2 >90 мм рт.ст.), гипоксия (раО2 <40 
мм рт.ст.), анемия (гематокрит <10%), гипотермия. МАК повышается 
при гиперкатехоламинемии и гипертермии. 
Период поддержания общей анестезии. После введения анесте-
тика, мышечного релаксанта и насыщения организма кислородом (с по-
мощью маски наркозного аппарата и принудительной вентиляции меш-
ком, заполненным кислородом) анестезиолог приступает к интубации 
трахеи. Необходимо еще раз отметить, что ларингоскопы с разными 
клинками, бужи, эндотрахеальные трубки должны находиться рядом, на 
столике анестезиста. Практика показывает, что анестезиолог после двух 
неудачных попыток интубировать трахею должен передать клинок дру-
гому врачу, даже менее опытному, и не упорствовать в своем желании 
самому продолжить интубацию. После удачной интубации и проверки 
правильного расположения эндотрахеальной трубки медицинская сест-
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ра укрепляет трубку с помощью пластыря, анестезиолог присоединяет 
трубку к адаптеру наркозного аппарата и начинает ИВЛ с подачи инга-
ляционного анестетика. К предварительно введенному анальгетику 
(фентанилу, суфентанилу, ремифентанилу) добавляют его очередную 
дозу либо подключают автоматический шприц, который с заданной 
скоростью вводит анальгетик в течение всей анестезии. Если анестезию 
проводят ингаляционными анестетиками, то подбирают нужный объем-
ный процент, обеспечивающий поверхностный сон. При внутривенной 
анестезии самым рациональным является применение автоматического 
дозатора. По ходу анестезии при необходимости вводят сердечнососу-
дистые и другие средства. Глубину анестезии контролируют одним из 
современных методов оценки биоэлектрической активности головного 
мозга (BIS-индексом, вызванными потенциалами, энтропией). 
Среди анестетиков для общей ингаляционной анестезии в совре-
менной анестезиологии используют закись азота, ксенон, изофлуран, 
севофлуран. Газообразные анестетики (закись азота и ксенон) находятся 
в специальных баллонах по 10 и 5 л под давлением в жидком состоянии. 
Из 1 кг жидкой закиси азота образуется 500 л газа, а в 5-литровом бал-
лоне с ксеноном находится около 170 л инертного газа. Остальные гало-
генсодержащие жидкости находятся во флаконах. Каждый из них имеет 
свой испаритель, в который необходимо заливать соответствующий 
анестетик. 
Период пробуждения. Этот период начинается с момента пре-
кращения подачи анестетика, мышечных релаксантов, анальгетиков. 
Если операция объемная, калечащая, связанная с возникновением вы-
раженного болевого синдрома, то дозу анальгетика поддерживают, 
уменьшают, но не прекращают. Особое внимание анестезиолог уделяет 
своевременному удалению мокроты из дыхательных путей, контроли-
рует диурез и водно-электролитный баланс, определяет степень крово-
потери. Восстановление самостоятельного дыхания, пожалуй, самая от-
ветственная задача анестезиолога в этот период. После восстановления 
сознания у пациента и адекватного исполнения им команд анестезиолог 
должен следить за степенью восстановления самостоятельного дыхания, 
избрав тактику перевода пациента на ИВЛ, синхронизируя дыхательные 
циклы аппарата и пациента, либо проводить вспомогательную ИВЛ с 
синхронизацией дыхательных циклов аппарата и пациента. Для пре-
кращения остаточного действия миорелаксантов можно ввести антихо-
линэстеразные препараты, но это лучше делать тогда, когда появились 
самостоятельные дыхательные движения. Если есть какие-либо сомне-
ния в скором восстановлении самостоятельного дыхания, то лучше па-
циента перевести в отделение интенсивной терапии с эндотрахеальной 
трубкой, подключить к аппарату ИВЛ и вентилировать легкие пациента 
до восстановления адекватного самостоятельного дыхания. Вопрос о 
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введении антихолинэстеразных препаратов должен решать анестезио-
лог, принимая во внимание состояние пациента и негативные последст-
вия введения атропина и прозерина. Существует много категорий паци-
ентов, у которых период пробуждения и восстановления ясного созна-
ния следует пролонгировать. Это пациенты с неустойчивой психикой, а 
также перенесшие калечащую операцию. В подобных случаях вполне 
уместны консультации психиатра и психолога, ранние контакты с род-
ными, своевременная изоляция от тяжелых пациентов и т.д. При необ-
ходимости седацию следует проводить несколько дней. 
Период транспортировки. Много осложнений возникает в пери-
од транспортировки пациента из операционной до отделения интенсив-
ной терапии. В зависимости от отдаленности этих подразделений 
транспортировка длится обычно 10-20 мин. Исключительное значение в 
этот период имеет адекватное снабжение пациента кислородом. Прак-
тикуемая некоторыми анестезиологами транспортировка без инсуффля-
ции кислорода является грубой ошибкой, ибо, как бы на глазок ни каза-
лось, что дыхание адекватное, при анализе газового состава крови вы-
являют признаки субгипоксии, связанные с остаточным действием мио-
релаксантов, анальгетиков, анестетиков и др. Именно поэтому при 
транспортировке пациент должен вдыхать кислород вплоть до момента 
подключения к стационарной системе обеспечения кислородом в отде-








1 Анатомо-физиологические основы местной анестезии. По-
следовательное действие местного анестетика на различные нервные 
структуры сопровождается специфическими изменениями в организме. 
Характер этих изменений, их физиологическая значимость определяют-
ся выбором препарата и видом анестезии в различных клинических си-
туациях. 
Для понимания механизмов проводникового блока необходимо 
знать топографию и строение спинномозговых и периферических нер-
вов. Через эпидуральное пространство, сходясь у межпозвонковых от-
верстий, проходят передние (моторные) и задние (чувствительные) ко-
решки спинного мозга, образующие спинальные ганглии и после слия-
ния, формирующие спинномозговые нервы. Значительная часть вещест-
ва периферического нерва — соединительная ткань. Структурно и 
функционально она может быть разделена на отдельные слои. Пучки 
нервных волокон (фасцикулы) лежат в эндоневрии, который содержит 
множество коллагеновых волокон. Скопления такого коллагена вокруг 
нервных волокон и капилляров представляют собой основной компо-
нент периневрия. Большие фасцикулы имеют более толстый слой кле-
ток. Периневрий окружает скопление ареолярной соединительной тка-
ни, которая включает зпиневрий. Эта оболочка фиксирует нерв к окру-
жающим структурам так, что исключается его подвижность там, где он 
ветвится и где к нему подходят кровеносные сосуды. Клеточный ком-
понент периневрия — это перифасцикулярный барьер, предупреждаю-
щий или ограничивающий диффузию многих веществ. Наряду со свой-
ствами избирательной проницаемости, присущими эндоневральным ка-
пиллярам, этот диффузионный барьер поддерживает состав внеклеточ-
ной жидкости вокруг нервных волокон. 
Компоненты соединительной ткани спинальных корешков в ос-
новном те же, что и в смешанных нервах, хотя содержат намного мень-
ше коллагена. Эндоневрии продолжается до точки прикрепления ко-
решка к спинному мозгу, где совершенно четко определяется переход-
ная зона — зона Оберштейна-Редлиха. В этой зоне оболочки, образо-
ванные шванновскими клетками, замещены оболочками, составленны-
ми из олигодендроцитов — поддерживающих клеток ЦНС. Перинев-
ральная ткань в спинальном корешке очень тонкая и служит оболочкой 
корешка. В действительности периневрий смешанного нерва делится на 
арахноидальную оболочку и оболочку корешков, тогда как эпиневрий 
вливается в твердую мозговую оболочку (ТМО). Нервные корешки, та-
ким образом, менее защищены соединительной тканью, чем перифери-
ческие нервы, но они находятся в цереброспинальной жидкости и со-
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держатся внутри защищенного позвоночного канала. 
При инъекционном введении какого-либо препарата его клиниче-
ский эффект зависит прежде всего от места инъекции. Каждая отдель-
ная техника регионарной анестезии (спинальная, эпидуральная, блокада 
нервного сплетения, больших и малых нервов) и каждый препарат име-
ют присущие только им латентный период, продолжительность блока и 
риск системной токсической реакции. Эти клинические признаки на-
прямую зависят от толщины оболочки нерва в данной точке и крово-
снабжения в зоне инъекции. По сравнению с эпидуральной анестезией 
при СА (спинальном введении) отмечается более быстрое начало дейст-
вия, и требуются более низкие дозы МА. Это объясняется различиями 
строения оболочек нервов в двух пространствах — эпидуральном и 
спинальном. Кроме того, при эпидуральном введении анестетик прони-
кает через межпозвонковые отверстия, достигает оболочек нервных 
стволов, в том числе формирующих нервные сплетения вне пределов 
эпидурального пространства. Оболочки нерва становятся тем тоньше, 
чем дистальнее уходит нерв, и сроки развития блока сокращаются. 
Другим объяснением строго последовательного развития клиниче-
ской картины блокады нервных проводников служит расположение во-
локон внутри смешанного нерва. Волокна к наиболее дистальным 
структурам и от них проходят в центре нерва, а от более проксимальных 
— снаружи. МА диффундирует в нерв и воздействует первоначально на 
волокна периферического слоя. Этим объясняется, например, почему 
анестезия кисти наступает в последнюю очередь при блокаде плечевого 
сплетения. Кроме того, время наступления анестезии зависит и от вы-
бранной техники, и от анатомических факторов, таких как состав спле-
тения (корешок, ствол, ветка) и близость их к точке инъекции. 
Структуры смешанного нерва могут включать А-, В- и С-волокна, 
которые отличаются как морфологически (наличие миелина), так и в 
функциональном отношении. 
В безмиелиновом нерве аксон окутан только нейролеммной обо-
лочкой. 
Миелиновый футляр прочих нервов прерывается через каждый 1 
мм перехватами Ранвье. В таких нервных волокнах процесс деполяри-
зации характеризуется «перескоком» нервного импульса от одного пе-
рехвата Ранвье к следующему. Это известно как скачкообразная прово-
димость и повышает скорость проведения импульса. Группа А волокон 
— миелиновые, содержатся в сенсорных и моторных нервах и были в 
дальнейшем разделены на α-, β-, γ- и σ- на основе их диаметра. Так, 
наиболее толстые миелиновые А α-волокна ответственны за иннерва-
цию скелетных мышц и контроль проприоцепции, а самые тонкие, бед-
ные миелином А σ-волокна отвечают за проведение острой боли, так-
тильных и температурных ощущений. Миелиновые В-волокна обеспе-
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чивают преганглионарную автономную иннервацию. Безмиелиновые С-
волокна отвечают за медленную боль и постганглионарную иннервацию 
органов. Скорость проведения пропорциональна диаметру волокон и 
снижается по мере его уменьшения. Большие миелиновые волокна с 
диаметром 20 мкм проводят импульс со скоростью 120 м/с, в то время 
как С-волокна имеют самую малую скорость проведения — от 1 до 2 
м/с. 
Различные волокна обладают неодинаковой чувствительностью к 
МА, что создает объективные предпосылки для избирательной (диффе-
ренцированной) блокады различных нервных волокон. Блокада симпа-
тических волокон и пограничного симпатическиго ствола, представлен-
ных главным образом В- и С-волокнами, достигается минимальными 
концентрациями МА, что проявляется хорошо изученными клиниче-
скими признаками: расширением периферических сосудов и повышени-
ем температуры тканей. Увеличение концентрации анестетиков приво-
дит к развитию сенсорного блока (А σ- и С-волокон, аналгезии) и в ко-
нечном счете к блокаде тактильной (А-β), проприоцептивной (А-γ) и 
моторной (А-α) функций (анестезии). 
Термин «анестезия» подразумевает блокаду всех видов чувстви-
тельности, тогда как «аналгезия» или «блок» — это ликвидация боле-
вых ощущений. Термин «блокада» используют для обозначения техни-
ки некоторых (например, проводниковых) вариантов местной анесте-
зии. В отечественной литературе термин «регионарная анестезия» охва-
тывает исключительно проводниковые блокады, хотя он подходит для 
всех вариантов местной анестезии. Термин «продленная проводниковая 
анестезия» означает катетеризацию периневральных структур в целях 
поддержания блока путем повторных инъекций или инфузии растворов 
МА. 
 
2 Подготовка к проведению местной анестезии 
Блокады лишь часть анестезиологического пособия, зачастую ис-
пользуют и другие фармацевтические препараты. Прежде всего, это ле-
карства для коррекции сна и психоэмоционального покоя во время опе-
рации при тотальной внутривенной анестезии. 
Подготовка пациента к операции в условиях РА начинается с ус-
тановления доверительного контакта. Необходимо оценить общее со-
стояние и психологические особенности пациента, чтобы развеять все 
его страхи и сомнения. 
Премедикация с внутримышечным введением опиоидов позволяет 
предупредить психологический дискомфорт, связанный с проводнико-
вой блокадой. Она особенно показана пациентам, которые испытывают 
боль в результате травмы. Эффекты такой премедикации могут быть 
непредсказуемы, так как возможно нарушение контакта с пациентом, а 
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также постуральная гипотензия у пациента, тошнота, рвота, угнетение 
дыхания. Более предпочтительна премедикация бензодиазепинами, что-
бы обеспечить эмоциональный покой и доверительные отношения с па-
циентом. Кроме того, препараты этой группы значительно повышают 
устойчивость организма к системным токсическим реакциям на МА. 
Пожилым и амбулаторным пациентам премедикацию можно не назна-
чать. НПВС полезны для профилактики болей и уменьшения чувства 
позиционного дискомфорта в результате длительной иммобилизации на 
операционном столе. 
 
3 Центральные сегментарные блокады 
Термин объединяет методы распространенного проводникового 
блока на уровне спинальных корешков и смешанных спинальных нер-
вов в результате распространения анестетика в ликворе и жировой клет-
чатке эпидурального пространства на различных уровнях (сакральном, 
поясничном, грудном и шейном отделах). 
Общеизвестны достоинства центральных проводниковых блокад: 
стабильная сегментарная аналгезия и/или анестезия, надежная защита 
от операционного стресса и регионарная миорелаксация, позволяющая 
отказаться от ИВЛ. Сегментарные блокады используют как высокоэф-
фективные варианты моноанестезии, базисной анестезии или в качестве 
специального компонента анестезиологического пособия. 
ОПЕРАЦИОННАЯ ПАТОФИЗИОЛОГИЯ СЕГМЕНТАРНЫХ 
БЛОКАД 
Анатомия. Врачу, выполняющему нейроаксиальные блокады, 
важно знать строение эпидурального и спинального пространств. 
В поясничном отделе остистые отростки позвонков имеют незна-
чительный наклон по сравнению с торакальным отделом. Они покрыты 
надостистой и соединены межостистыми связками. Желтая связка — 
прочное фиброзное образование, она соединяет пластины дужек по-
звонков. Между желтой связкой и ТМО расположено эпидуральное 
пространство, заполненное рыхлой ареолярной тканью, жиром и крове-
носными сосудами. ТМО с ее содержимым прочно зафиксирована в по-
звоночном канале. Она прикреплена к костям черепа в области большо-
го затылочного отверстия. Каудально ТМО заканчивается на уровне 
второго крестцового отверстия, но спинной мозг заканчивается на уров-
не позвонка L1. Крестцовый канал — продолжение эпидурального, за-
канчивается hiatus sacralis, прикрытым крестцово-копчиковой связкой. 
В каудальную блокаду вовлекаются поясничное (LI-LIV, ThXII), крестцо-
вое (LV-SIII) и копчиковое сплетения (SIV-SV, копчиковые нервы). Ду-
ральный мешок обычно заканчивается на уровне второго крестцового 




Полость, сформированная ТМО, содержит 35-45 мл ликвора. Его 
давление колеблется в пределах от 70 до 170 мм вод.ст. Ликвор цирку-
лирует медленно, и в спинальном пространстве не отмечается активных 
его перемещений. Осмолярность, изменения положения тела и артери-
альная пульсация обеспечивают постоянство состава ликвора. Считает-
ся, что происходят медленное движение ликвора по направлению вниз, 
диффузия в венозные сплетения спинального пространства и по ходу 
спинальных корешков, жидкость абсорбируется лимфатическими сосу-
дами. Подтверждений, что этот процесс может влиять на распределение 
растворов анестетиков, нет. В редких случаях, когда растворы анестети-
ков достигают уровня большого затылочного отверстия, они легко рас-
пространяются в церебральном спинальном пространстве, анестезируют 
черепно-мозговые нервы и затем против течения проникают к дыха-
тельному и сердечному центрам в IV желудочке. Изменение положения 
тела, например, быстрый перевод пациента в положение Тренделенбур-
га, может вызвать значительные перемещения свободной фракции МА. 
В сегментарную блокаду вовлекаются разные структуры автоном-
ной нервной системы, устанавливаются новые взаимоотношения между 
ее симпатическим и парасимпатическим компонентом. Этим определя-
ется функциональное состояние жизненно важных систем. Так, пере-
стройка гемодинамики может быть результатом ограниченной симпати-
ческой блокады (вазодилатация) и зависит от скорости и распростра-
ненности анестезиологического вмешательства. 
Превышение уровня аналгезии ThIV, когда выключается симпати-
ческая иннервация сердца от верхних грудных сегментов, чаще проте-
кает с брадикардией, гипотензией и снижением производительности 
миокарда. Вместе с тем в этих случаях сердце работает в более эконо-
мичном режиме, что благоприятно для пораженного миокарда. Избы-
точная абсорбция МА (при эпидуральном введении) усугубляет депрес-
сию сердечнососудистой системы, а быстрое повышение давления лик-
вора способно вызвать повышение вазомоторного тонуса. Но наиболее 
важный фактор в развитии критической гипотензии — быстрое увели-
чение емкости сосудов брюшной полости, связанное преимущественно 
с блокадой чревных нервов. В силу анатомических условий более бы-
строе развитие преганглионарной симпатической блокады при СА на-
ступает раньше и требует большего напряжения компенсаторных меха-
низмов. 
В условиях эпидуральной анестезии у пациентов с тяжелой легоч-
ной патологией, в том числе при бронхиальной астме, показатели внеш-
него дыхания существенно улучшаются, что связано, вероятно, с эф-
фектом бронходилатации, уменьшением ВБД и. как результат, сниже-
нием сопротивления дыхательных путей. С другой стороны, у пациен-
тов с обструктивными заболеваниями легких подавление эффективного 
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кашля может сопровождаться ухудшением вентиляции и газообмена. 
Благоприятные метаболические и эндокринные эффекты сегмен-
тарных блокад связаны с блокадой эфферентных и афферентных путей 
и отличаются высокой надежностью на всех этапах хирургического ле-
чения. 
 
4 Спинальная анестезия 
Показания для СА ограничиваются вмешательствами на поверх-
ности тела, промежности и нижних конечностях, а также полостными 
операциями на органах пищеварительного тракта и малого таза, вклю-
чая кесарево сечение. При операциях на желудке и желчных путях, тон-
кой кишке необходимы дополнительные меры выключения п. vagus и 
его ветвей. 
Протяженностью предполагаемого операционного поля определя-
ется выбор варианта техники СА с использованием гипер-, изо- и гипо-
баричных растворов МА. 
Гипербаричные растворы. Гипербаричные растворы используют 
при оперативных вмешательствах, требующих сегментарной блокады 
зон иннервации до ThV-ThVI дерматомов, что предопределяется сущест-
вующими анатомическими условиями для стекания тяжелого раствора в 
самые низкие отделы грудного кифоза при горизонтальном положении 
пациента. Гипербаричные растворы позволяют также достичь высокой 
избирательности сегментарной блокады, как это бывает при технике 
«saddle block», выполняемой в положении пациента сидя перед прове-
дением операций, ограниченных крестцовыми и нижними поясничными 
дерматомами. 
Изобаричные растворы. Более равномерное распределение ане-
стетика наблюдается при использовании изобаричных растворов. Дос-
тоинство этой техники — увеличение продолжительности анестезии 
почти вдвое по сравнению с предыдущим вариантом. Однако не следует 
забывать о возможности непредсказуемо широкого распространения зо-
ны блока, что связано с непостоянством специфической плотности 
(удельного веса) ликвора у разных людей и вариабельностью объема 
спинального пространства. Основные факторы, влияющие на распро-
странение МА в ликворе: рост, возраст, ожирение, беременность. 
Гипобаричные растворы. Гипобаричные растворы МА, благода-
ря слабому перемешиванию в ликворе, позволяют обеспечить избира-
тельно одностороннюю СА. 
Таким образом, используя растворы различной баричности, можно 
контролировать селективность, распространенность и продолжитель-
ность спинальной анестезии. 
ИНСТРУМЕНТЫ 
В настоящее время для спинальной пункции и анестезии исполь-
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зуют одноразовые наборы различных фирм, основной компонент кото-
рых — тонкие иглы с косым срезом типа «Quincke» или атравматичные 
— «Whitacre» или «Sprotte» (26G - 0,45 мм; 27G - 0,4 мм; 29G - 0,32 мм; 
30G - 0,29 мм) и иглы-проводники соответствующего размера. 
ОРИЕНТИРЫ 
Линия, соединяющая гребни подвздошных костей, пересекает по-
звонок LIV или промежуток между остистыми отростками LIV и LV, (чет-
вертый межпозвонковый промежуток). Используя эти ориентиры, вво-
дят иглу в середине промежутка между вершинами остистых отростков 
LIII-LIV по срединной линии тела (срединный доступ) или на 1,5-2 см ла-
теральнее (парамедиальный доступ). 
ПОЛОЖЕНИЕ ПАЦИЕНТА 
Положение пациента: лежа на боку. Пациент ложится на правый 
или левый бок, пригибая подбородок к груди, подтянув колени к животу 
так, чтобы остистые отростки позвонков располагались строго парал-
лельно плоскости стола, а спина была максимально согнута для расши-
рения промежутков между остистыми отростками. С помощью гипоба-
ричного раствора, введенного в положении пациента на здоровом боку с 
опущенным головным концом стола, удается достичь длительной (до 
270 мин) односторонней аналгезии и миорелаксации. 
Положение сидя. Пациент сидит на краю стола, стопы находятся 
на стуле, голова опущена к груди, а предплечья прижаты к верхней час-
ти живота. Ассистент удерживает пациента в такой позиции. Такое по-
ложение, необходимое для выполнения техники «saddle block», сохра-
няют на протяжении 3-4 мин, а затем пациента переводят в положение 
Фовлера. Подобная техника обеспечивает анестезию до уровня LII-LIV и 
симпатический блок ограниченной зоны с минимальными гемодинами-
ческими нарушениями. 
Положение пациента: лежа ничком (на животе). Стол согнут, 
ноги и голова пациента опущены (положение «перочинного ножа»). Па-
циент лежит на животе, седалищные кости должны находиться на самой 
высокой точке согнутого стола. В этом случае промежутки между ости-
стыми отростками будут максимально раскрыты. В этой позиции часто 
необходима активная аспирация для получения ликвора в павильоне иг-
лы. Этот вариант техники используют в ортопедии, при проктологиче-
ских операциях и вмешательствах в области крестца с введением гипо-
баричных растворов. 
ТЕХНИКА ПУНКЦИИ 
Пункцию выполняют с соблюдением правил асептики и антисеп-
тики. Выполняют инфильтрацию кожи в виде лимонной корочки в точ-
ке вкола иглы. Через межостистую связку проводят иглу-проводник на 
глубину до 3,5 см, строго перпендикулярно к фронтальной плоскости 
тела пациента. В ее просвете размещают иглу для спинальной пункции с 
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мандреном. Спинальную иглу медленно проводят до ощущения сопро-
тивления желтой связки, а затем ТМО. Прохождение последней сопро-
вождается легким щелчком. После этого иглу продвигают еще на 3-5 мм 
и извлекают мандрен. При этом следует избегать появления парестезии, 
которые свидетельствуют о возможном повреждении элементов конско-
го хвоста. При использовании тонких игл капля ликвора может поя-
виться лишь к 12-40-й секунде, и для ускорения процесса прибегают к 
активной аспирации ликвора сухим шприцем. После получения ликво-
ра, надежно фиксируя иглу, присоединяют шприц с МА и выполняют 
аспирационную пробу с извлечением 0,3-0,5 мл ликвора. Раствор МА 
вводят со скоростью 2 мл/мин, после чего вновь повторяют аспираци-
онную пробу, полученный ликвор возвращают назад. Спинальную иглу 
и проводник извлекают, пациента без резких движений укладывают в 
положение, необходимое для распространения аналгезии. 
 
5 Эпидуральная анестезия 
ПОКАЗАНИЯ 
1.  Хирургические: операции в забрюшинной области, на спи-
не, стенках грудной и брюшной полости, брюшно-полостные операции, 
вмешательства на промежности и нижних конечностях. Используется 
для обезболивания родов и кесарева сечения. 
2.  Диагностические: диагностика заболеваний симпатической 
нервной системы, оценка компенсаторных резервов коллатерального 
кровообращения при заболеваниях сосудов конечностей. 
3.  Терапевтические: лечение боли при окклюзиях и спазме со-
судов нижних конечностей; при остром панкреатите или мезентериаль-
ном тромбозе, в случаях эмболии (не оказывает лечебного действия, но 
устраняет сопутствующий сосудистый спазм и может способствовать 
изменению уровня ампутации); лечение анурии, вызванной химиотера-
пией или гемотрансфузией. 
ИНСТРУМЕНТЫ 
Для эпидуральной анестезии используют специальные одноразо-
вые наборы, в которые стандартно входят эпидуральная игла Туохи 
(Tuohy) или Крауфорда (Crawford), шприц для идентификации эпиду-
рального пространства, катетер с адаптером и бактериальным фильт-
ром. 
ПОЛОЖЕНИЕ ПАЦИЕНТА И ОРИЕНТИРЫ 
Не отличаются от таковых при спинальной пункции, лежа на боку 
или в положении сидя. 
ТЕХНИКА 
После создания «лимонной корочки» или «волдыря» пунктируют 
кожу и надостистую связку иглой 18G. В канале размещают иглу для 
пункции эпидурального пространства параллельно остистым отросткам, 
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после чего ее медленно и осторожно продвигают через слои связок, 
ощущая сопротивление межостистой связки. При достижении желтой 
связки мандрен из иглы извлекают, к павильону присоединяют шприц, 
заполненный физиологическим раствором. Иглу медленно продвигают 
вперед левой рукой, тыльной стороной кисти упираясь в спину пациен-
та. Одновременно правой рукой создают постоянное давление на пор-
шень шприца. Ощущение легкого щелчка и внезапное свободное про-
движение вперед поршня шприца означают попадание среза иглы в 
эпидуральное пространство. 
При одномоментной технике с помощью аспирации убеждаются в 
отсутствии ликвора или крови, после чего вводят тест-дозу МА (напри-
мер, 40-50 мг лидокаина). Через 3-5 мин, убедившись в отсутствии при-
знаков спинального блока, дробно, в течение 5-7 мин, вводят расчетную 
дозу. 
При продленной технике после аспирационной пробы выполняют 
гидравлическую препаровку эпидурального пространства. Это облегча-
ет проведение катетера через иглу, но не более чем на 5 см. К концу ка-
тетера присоединяют адаптер, бактериальный фильтр и шприц с раство-
ром МА. Проходимость катетера проверяют. При перегибе катетер ос-
торожно подтягивают, устраняя перегиб. 
Техника спинально-эпидуральной анестезии позволяет сократить 
латентный период развития блока и обеспечить надежный интраопера-
ционный контроль болевой чувствительности. Техника состоит из двух 
этапов. На первом выполняют стандартную пункцию эпидурального 
пространства ниже уровня LII иглой Туохи 16G-18G. Через ее просвет 
вводят тонкую атравматичную иглу и пунктируют твёрдую мозговую 
оболочку. Спинальная игла, зафиксированная в павильоне иглы Туохи, 
выступает за ее просвет на 11 мм. Получив ликвор, вводят расчетную 
дозу МА для СА. На втором этапе спинальную иглу извлекают, а через 
иглу Туохи проводят катетер в эпидуральное пространство. 
АНЕСТЕТИКИ 
Введение раствора местных анестетиков при продленной технике 
осуществляют дробно, начиная с тест-дозы. Это дает возможность в те-
чение 15-20 мин фракционировать индукционную дозу и способствует 
гемодинамической стабильности. Поддерживающие дозы (1/2-1/3 ин-
дукционной) вводят при появлении первых признаков восстановления 
болевой чувствительности. 
 
6 Каудальная анестезия 
Каудальная (сакральная) анестезия — это разновидность эпиду-
ральной блокады, когда местный анестетик вводят в каудальный канал. 
Этот способ обеспечивает аналгезию до ThIX с блокадой поясничных, 




- Хирургические: вмешательства в области ануса, прямой, сигмо-
видной кишки и других органов малого таза. 
- Диагностические: дифференциальная диагностика заболеваний 
сосудов нижних конечностей. 
- Терапевтические: купирование болей при тромбофлебитах, эм-
болии сосудов и травматических повреждениях нижних конечностей, а 
также при острых корешковых болевых синдромах. 
АНЕСТЕТИКИ 
При каудальной блокаде используют до 40 мл растворов местных 
анестетиков в тех же концентрациях, что и при эпидуральной анестезии. 
ИНСТРУМЕНТЫ 
При выполнении каудальной блокады используют наборы для 
эпидуральной блокады с иглой Крауфорда 18G. 
ПОЛОЖЕНИЕ ПАЦИЕНТА И ОРИЕНТИРЫ 
Положение пронации на животе с валиком под подвздошными 
костями, крестец приподнят и образует угол примерно 35° по отноше-
нию к столу (положение «перочинного ножа»). При обезболивании ро-
дов используют коленно-локтевое положение. У пациента разводят го-
лени в положении пронации, пятки отклоняют кнаружи, чтобы рассла-
бить ягодичные мышцы. Одной из рук пальпируют крестцовые рожки и 
отмечают точку вкола иглы, другой создают давление. Можно ориенти-
роваться на вершину копчика: крестцовое отверстие находится на 5-6,5 
см выше от него. Затем на 1,3 см каудальнее и на 1,3 см медиальнее 
задних верхних остей подвздошных костей устанавливают уровень двух 
крестцовых отверстий. 
Эта зона богато васкуляризирована, и иглу следует размещать за 
ее пределами, чтобы избежать внутрисосудистой инъекции. 
ТЕХНИКА 
Локализуют крестцово-копчиковую связку и крестцовое отвер-
стие, инфильтрируют анестетиком кожу, подкожные ткани и надкост-
ницу вокруг крестцового отверстия и определяют угол наклона крест-
цового канала. Иглу вводят под углом от 70-80° до контакта с крестцом, 
затем подтягивают назад и медленно уменьшают угол ее наклона до 20° 
у мужчин и до 35-40° у женщин, стремясь провести иглу через крестцо-
во-копчиковую связку, которая расположена на глубине от 0,6 до 3,8 см 
от кожи. Иглу проводят через крестцово-копчиковую связку в каудаль-
ный канал на расстояние до 4 см. Мандрен иглы извлекают, присоеди-
няют шприц и берут аспирационную пробу на кровь и ликвор; при от-
рицательном результате вводят тест-дозу (3-5 мл МА), исключая воз-





7 Периферические блокады. Блокады нервных сплетений и 
нервов 
ОБОРУДОВАНИЕ И ИНСТРУМЕНТАРИЙ 
Достаточно иметь в наличии одноразовые шприцы объемом 1, 2, 
5,10 и 20 мл, иглы для внутрикожных, подкожных и внутримышечных 
инъекций длиной от 1,5 до 3,8 см. Иглы для внутривенных инъекций 
отличаются длинным и острым срезом, который способен травмировать 
нерв при поиске парестезии. 
ДОПОЛНИТЕЛЬНОЕ ОБОРУДОВАНИЕ 
Для объективной верификации нервного ствола используют элек-
тронейростимуляторы, генерирующие электрические импульсы 0,2-5 
мА с частотой 1 Гц. В качестве поисковой иглы применяют стандарт-
ную инъекционную иглу. Второй электрод (заземление) фиксируют на 
коже в 5-10 см от точки вкола иглы. Появление мышечного ответа на 
стимуляцию указывает, что острие иглы находится в пределах 2 мм от 
нерва. Следует избегать болевых ощущений, которые возникают при 
непосредственном контакте иглы с нервом. 
 
7.1 Блокады плечевого сплетения и нервов верхних конечно-
стей 
Анатомия. Плечевое сплетение формируется передними ветвями 
V-VIII шейного спинномозгового нерва с участием ветвей CV-ThII и 
иногда ТhIII-сегментов. Четыре нервных ствола, проходя через межлест-
ничную щель, образуют первичные стволы плечевого сплетения. Воз-
можность пальпаторного определения передней и средней лестничных 
мышц, межлестничного промежутка и относительно поверхностное 
расположение стволов сплетения позволяют создать блок на этом уров-
не — межлестничный доступ. Из межлестничного пространства сплете-
ние выходит тремя первичными стволами. В ключично-грудном тре-
угольнике завершается формирование вторичных стволов сплетения. 
Близостью их к кожным покровам определяется рациональность над-
ключичного доступа к элементам сплетения. 
Фасциальное влагалище плечевого сплетения формируется на 
уровне межлестничного промежутка и окружает нервные стволы. От-
дельные нервные стволы, в свою очередь, ограничены собственными 
соединительнотканными футлярами. Дистальнее, в ключично-
лестничном и подключичном отделах плечевого сплетения, во влагали-
ще его входят подключичная артерия, а затем и вена, формируя под-
ключичный и далее аксиллярный сосудисто-нервный пучок. Это делает 
возможной блокаду плечевого сплетения из наиболее дистального 
(подмышечного) доступа. Паравазальные и параневральные щели за-
полнены целой системой соединительнотканных волокон, связывающих 
общее влагалище с собственными и собственные влагалища с адвенти-
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цией сосудов и периневрием. Все это предполагает многочисленные со-
единения между первичными и вторичными стволами и их собственны-
ми влагалищами, т.е. возможно блокировать все стволы сплетения из 
одного вкола при любом доступе. 
Однако кожно-мышечный нерв может формироваться на уровне 
акромиального отростка лопатки. Именно поэтому часто случаются не-
удачи и неполная анестезия при выполнении проводниковой блокады 
аксиллярным доступом. 
 
7.1.1 Межлестничный доступ к плечевому сплетению (техника 
Winnie A.P., 1970) 
 Показания: 
- Хирургические: вмешательства на плечевом суставе, плече, 
предплечье и кисти; улучшение кровообращения в конечности. 
- Диагностические: диагностика болевых синдромов центрального 
и периферического генеза. 
- Терапевтические: боли в верхней конечности, вызванные острым 
бурситом или вирусом Herpes zoster. 
Положение пациента и ориентиры. Положение лежа на спине, 
руки вытянуты вдоль тела, голова повернута в противоположную сто-
рону. Ориентиром служит пространство между передней и средней ле-
стничной мышцей, которое идентифицируется при подъеме головы. 
Сразу кзади пальпируется передняя лестничная мышца, потом межлест-
ничный промежуток и средняя лестничная мышца. Точка вкола иглы в 
межлестничное пространство соответствует уровню перстневидного 
хряща. 
Техника. Короткую иглу вводят перпендикулярно к коже, т.е. ме-
диально, но несколько вниз и назад. Указательным и средним пальцем 
левой руки пальпируют межлестничное пространство, предупреждая 
смещение кожи, чтобы игла проходила ближе к средней лестничной 
мышце. Иглу проводят до получения парестезии или до контакта с по-
перечным отростком позвонка. Парестезия должна появиться ниже пле-
ча. Если игла контактирует с костью, ее следует направлять латераль-
нее, вдоль поперечного отростка, до получения парестезии. Необходимо 
соблюдать направление иглы вниз, чтобы избежать ее попадания в по-
звоночный канал с последующим развитием тотального спи-нального 
или эпидурального блока. В случае использования электростимулятора 
добиваются мышечного ответа в области кисти или предплечья. 
 
7.1.2 Надключичный доступ к плечевому сплетению (Фурсаев 
В.А., 1966) 
Показания (см. показания для межлестничного доступа). 
Положение пациента и ориентиры 
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Пациент лежит на спине, без подушки, больная рука вытянута 
вдоль тела, голова повернута в противоположную сторону. Ориентира-
ми служат середина яремной вырезки рукоятки грудины, акромиальный 
конец ключицы. Точку вкола иглы отмечают на середине расстояния 
между указанными ориентирами, на 1 см выше верхнего края ключицы. 
Дополнительным глубоким ориентиром служит проекция подключич-
ной артерии, определяемая пальпаторно у 70% пациентов.  
Техника: 
- Одномоментная блокада. Кожу инфильтрируют 0,5% раствором 
лидокаина. Стандартную внутримышечную иглу вводят под углом 60° к 
фронтальной плоскости тела пациента. После получения мышечного 
ответа в области кисти или предплечья вводят расчетную дозу МА с до-
бавлением официнального раствора адреналина 0,1% (1/200 000). 
- Продленная блокада. Для пролонгирования проводниковой бло-
кады аналогичным образом вводят иглу Туохи. Критерием правильного 
размещения иглы Туохи служит появление раствора МА в ее павильоне. 
После извлечения мандрена через иглу вводят укороченный эпидураль-
ный катетер длиной 30 см так, чтобы он выступал за срез иглы на 1,5-2 
см. Иглу извлекают, а катетер фиксируют к коже. Сроки повторных 
введений МА через установленный катетер в дозах, равных 1/2 или 1/3, 
индукционной, определяют по восстановлению болевой чувствительно-
сти. 
Специфические осложнения: 
- Синдром Горнера (блокада звездчатого узла). Осложнение не 
требует специального лечения, а симптомы исчезают по окончании дей-
ствия МА. 
- Пневмоторакс. Распространенность колеблется от 0,5 до 4%. К 
группе риска относят высоких, стройных пациентов, для которых ха-
рактерно высокое стояние верхушки легкого. 
- Блок диафрагмального нерва. Встречается в 40-60% наблюдений. 
Обычно не возникает никаких его клинических проявлений. 
- Токсические реакции (внутрисосудистая инъекция и др.). 
 
7.1.3 Подмышечные доступы к плечевому сплетению 
Показания (см. предыдущие доступы). 
Положение пациента и ориентиры. Положение пациента лежа 
на спине, рука отведена на 90-100°, предплечье согнуто на 90° по отно-
шению к плечу. Точку вкола иглы отмечают над подмышечной артери-
ей на 4 см ниже края большой грудной мышцы и сразу ниже клювопле-
чевой мышцы. 
Техника. Анестезиолог находится на стороне блокируемой руки, 
лицом к головной части стола. В точке вкола формируют «лимонную 
корочку». Иглу вводят перпендикулярно артерии. Указательным или 
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средним пальцем левой кисти пальпируют артерию, фиксируют ее и со-
судисто-нервный футляр между кожей и плечевой костью. Можно ис-
пользовать одну из следующих модификаций техники: 
- инфильтрацию тканей от плечевой кости до кожи по обе стороны 
от артерии без попыток получения парестезии;  
- получение парестезии; 
- получение крови из артерии, затем периваскулярное введение 
МА;  
- комбинацию всех перечисленных выше приемов. 
Если не удается получить мышечный ответ или парестезии, ис-
пользуют инфильтрационный прием. 
При этом доступе иногда не удается блокировать кожно-
мышечный нерв, который часто формируется и покидает пределы фут-
ляра сосудисто-нервного пучка чуть ниже уровня клювовидного отро-
стка лопатки. Депо МА не достигает этого уровня. 
Для устранения описанного недостатка была разработана техника 
высокой подмышечной блокады плечевого сплетения с установкой па-
раневрального катетера. 
 
7.1.3.1 Высокая подмышечная блокада 
Ориентиры. Передний край большой грудной мышцы, медиаль-
ная борозда двуглавой мышцы плеча и расположенный в ней хорошо 
пальпируемый срединный нерв. Положение лежа на спине, рука отведе-
на на 90-100° с ротацией предплечья кнаружи. Точка вкола иглы на 2-
2,5 см ниже переднего края большой грудной мышцы, у медиальной бо-
розды двуглавой мышцы плеча, на 0,5 см кнаружи от места пульсации 
плечевой артерии, над срединным нервом. При пункции фасциального 
влагалища ощущается щелчок. После предварительного введения рас-
твора МА через иглу ('/3 расчетного, =20 мл) по Сельдингеру выполня-
ют катетеризацию футляра подмышечного сосудисто-нервного пучка. 
После фиксации катетера вводят остальные 2/3 объема (до 40 мл) рас-
твора МА. 
 
7.2 Блокада лучевого нерва 
Показания: 
- Хирургические: вмешательства на предплечье и кисти, ограни-
ченные зоной иннервации лучевого нерва. 
- Диагностические: локализация болей в области верхней конечно-
сти. 
-Терапевтические: лечение боли.  
Анестетики. Используют 10-20 мл растворов МА в необходимых 
концентрациях.  
Инструменты. Стандартный набор для проводниковой блокады.  
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7.2.1 Блокада лучевого нерва на уровне локтевого сустава 
Положение пациента и ориентиры. Положение пациента лежа 
на спине, можно с подушкой под головой. Рука частично отведена, 
предплечье вытянуто. Пальпируют латеральный надмыщелок и на 6-7 
см выше него на коже над наружной поверхностью плечевой кости от-
мечают точку. В этом месте лучевой нерв пронизывает межмышечную 
перегородку и лежит в непосредственной близости к плечевой кости. 
Техника. Анестезиолог стоит лицом к голове пациента. Иглу вво-
дят до контакта с латеральной поверхностью плечевой кости. Инъеци-
руют 2-3 мл раствора, медленно подтягивая иглу до 1,5 см. Повторяют 
этот маневр, изменяя направление иглы так, чтобы распределить рас-
твор МА вдоль продольной оси плечевой кости на 2,5 см выше и на 2,5 
см ниже точки первичной инъекции. При появлении парестезии в об-
ласти большого пальца или тыльной поверхности кисти иглу фиксиру-
ют и вводят 5 мл раствора МА.  
 
7.2.2 Блокада лучевого нерва на уровне лучезапястного суста-
ва 
Положение пациента и ориентиры. Положение пациента лежа 
на спине, рука отведена, предплечье вытянуто, кисть частично разогну-
та. Пальпируют шиловидный отросток локтевой кости, на уровне его 
вершины проводят линию, огибающую запястье, и сразу кнаружи от лу-
чевой артерии отмечают точку вкола иглы. Медленно выполняют ин-
фильтрацию боковой поверхности запястья от уровня наружной стенки 
лучевой артерии до середины тыльной поверхности лучевой стороны 
запястья по отмеченной линии. Периодически проводят аспирационные 
пробы. Достаточно от 10 до 12 мл раствора МА. Из осложнений воз-
можна только токсическая реакция при внутрисосудистом введении 
МА. 
 
7.3 Блокада срединного нерва  
Показания: 
- Хирургические: вмешательства на предплечье и кисти, ограни-
ченные зоной иннервации срединного нерва. 
- Диагностические: локализация болей в верхней конечности. 
- Терапевтические: лечение болей.  
Анестетики 
Используют от 10 до 20 мл растворов в необходимых концентра-
циях.  
 
7.3.1 Блокада срединного нерва на уровне локтевого сустава 
Положение пациента и ориентиры. Положение пациента лежа 
на спине, рука отведена, предплечье вытянуто, кисть супинирована. 
175 
 
Пальпируют надмыщелки плечевой кости и проводят линию между ни-
ми. Пальпируют плечевую артерию и отмечают ее проекцию на имею-
щейся линии. Точку проекции нерва отмечают на 0,6 см медиальнее 
проекции артерии. Точку вкола иглы отмечают на 2,5 см ниже проекции 
нерва. 
Техника. Иглу медленно направляют вверх под углом 20° к коже 
так, чтобы ее острие прошло через фасцию Пирогова (aponeurosis m. bi-
cipes brachii). При раздражении срединного нерва парестезии возникают 
в области указательного и среднего пальца и на радиальной стороне IV 
пальца. Угол наклона иглы к коже уменьшают примерно до 10о и иглу 
располагают параллельно плечевой артерии на глубине около 2,5 см 
(т.е. острие должно находиться в области отмеченной проекции нерва). 
Если нет парестезии, иглу подтягивают назад, до уровня нижней плос-
кости фасции Пирогова. Направление иглы изменяют сначала латераль-
но, а затем медиально, каждый раз подтягивая иглу, пока не будут дос-
тигнуты парестезии. В момент получения парестезии иглу фиксируют, 
проводят аспирационные пробы и вводят от 5 до 10 мл раствора МА. 
Остальные 5-10 мл вводят, перемещая иглу кзади и кпереди от первона-
чальной точки.  
 
7.3.2 Блокада срединного нерва на уровне запястья 
Положение пациента и ориентиры. Положение пациента лежа 
на спине, рука отведена. Пальпируют шиловидный отросток локтевой 
кости и на этом уровне проводят линию, окружающую запястье. Паци-
ента просят согнуть кулак, и напрячь мышцы предплечья. При этом 
контурируется или легко может быть пропальпировано сухожилие 
длинного сгибателя ладони. При его отсутствии пальпируют сухожилие 
сгибателя пальцев. На коже отмечают точку вкола иглы сразу латераль-
нее указанных сухожилий. Срединный нерв расположен тотчас ради-
альнее от длинного сгибателя ладони. 
Техника. Иглу вводят перпендикулярно к коже до появления па-
рестезии. В случае неудачи иглу извлекают и вновь вводят с наклоном в 
медиальную или латеральную сторону. При достижении парестезии вы-
полняют аспирационную пробу и вводят от 5 до 10 мл раствора МА. 
 
7.4 Блокада локтевого нерва  
Анестетики. Для этой блокады используют от 10 до 20 мл раство-
ров МА.  
 
7.4.1 Блокада локтевого нерва на уровне локтевого сустава 
Положение пациента и ориентиры. Положение пациента лежа 
на спине, верхняя конечность ротирована, плечо расположено перпен-
дикулярно к столу, предплечье фиксировано у локтя. Пальпируют бо-
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розду между медиальным надмыщелком и локтевым отростком, где 
размещается локтевой нерв. В большинстве случаев его легко обнару-
жить при надавливании большим пальцем руки. При этом возникает 
ощущение парестезии в области мизинца. В найденном месте на коже 
отмечают точку вкола иглы. Если парестезии получить не удается, точ-
ку вкола отмечают на середине расстояния между вершинами локтевого 
отростка и медиального надмыщелка. 
Техника. Иглу вводят по направлению к нерву и параллельно ему 
на глубину от 0,5-1,5 см, но не более 2,5 см. При отсутствии парестезии 
иглу подтягивают и вводят медиальнее или латеральнее от отмеченной 
точки, пока не будут получены парестезии. Когда они появляются, врач 
вводит 5-10 мл раствора МА. 
 
7.4.2 Блокада дорсальной и ладонной ветвей локтевого нерва 
на уровне запястья 
Положение пациента и ориентиры. Положение пациента лежа 
на спине, рука отведена. Пальпируют шиловидный отросток локтевой 
кости, на этом уровне проводят линию, огибающую запястье. Пальпа-
торно определяют сухожилие локтевого сгибателя кисти. На проведен-
ной линии, у радиального края найденного сухожилия, отмечают точку 
вкола иглы. С помощью тщательной пальпации находят локтевую арте-
рию, которая расположена сразу радиальнее от отмеченной точки. 
Техника. Указательным пальцем левой руки пальпируют локте-
вую артерию и перпендикулярно к ней вводят иглу на глубину пример-
но 2 см до получения парестезии в области иннервации ладонной ветви 
локтевого нерва или до упора в кость. Если парестезии не получены, иг-
лу подтягивают и вводят вновь в более латеральном направлении. При 
получении парестезии иглу фиксируют и после контрольной аспирации 
вводят от 5 до 10 мл раствора. Дорсальную ветвь локтевого нерва бло-
кируют внутри- и подкожной инфильтрацией вдоль линии от уровня су-
хожилия локтевого сгибателя кисти до середины тыльной поверхности 
запястья. 
 
7.5 Блокада седалищного и бедренного нервов 
Показания: 
- Хирургические: вмешательства на бедре, голени (на 5 см ниже 
края надколенника) и стопе. Для обеспечения открытых операций необ-
ходимо дополнительно блокировать запирательный нерв и наружный 
кожный нерв бедра, которые иннервируют участок кожи бедра и обыч-
но отдают ветви к коленному суставу. 
- Диагностические: локализация боли. 
- Терапевтические: лечение невралгии седалищного и бедренного 
нервов. При отсутствии компьютерной томографии (КТ) блокаду седа-
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лищного нерва используют для блока большинства симпатических во-
локон нижней конечности. 
Анестетики. Для блокады двух нервов используют суммарно 50 
мл раствора лидокаина 1% и другие МА. 
 
7.5.1 Блокада седалищного нерва 
Положение пациента и ориентиры. Положение пациента лежа 
на здоровом боку, нижняя нога выпрямлена, верхняя согнута в тазобед-
ренном суставе примерно на 40° и приведена на 20-30° с небольшой ро-
тацией внутрь. Колено блокируемой конечности согнуто под углом 90°. 
Пальпируют верхнюю заднюю ость подвздошной кости и в ее проекции 
ставят точку. Затем пальпируют большой вертел, проекцию его верхне-
го края также отмечают точкой. В этой части большого вертела опреде-
ляется место прикрепления грушевидной мышцы. Между двумя отме-
ченными точками проводят прямую линию. На середине этой линии, 
перпендикулярно ей, проводят вниз другую линию, на которой на 3,8 см 
книзу отмечают точку вкола иглы. 
Техника. Анестезиолог встает лицом к ягодицам пациента. Кроме 
анестезии кожи выполняют глубокую инфильтрацию тканей. Исполь-
зуют иглу 7,5-10 см длиной. Иглу вводят перпендикулярно к коже на 
глубину 5-10 см до получения парестезии или до упора в кость. После 
этого инъецируют от 15 до 25 мл раствора МА. Игла обычно контакти-
рует с краем большой седалищной вырезки, в частности, с остью седа-
лищной кости или другой костью, непосредственно к ней прилегающей. 
При таком контакте глубина введения иглы должна быть отмечена, и 
при последующих повторных введениях не следует проводить ее глуб-
же. Нерв обычно лежит выше этой части подвздошной кости, и паресте-
зии часто появляются до контакта иглы с костью. Если парестезии по-
лучить не удается, иглу подтягивают и вновь вводят в различных на-
правлениях, выше или ниже по отношению к обозначенной перпенди-
кулярной линии. Если после многократных попыток парестезии не по-
лучены, то инъецируют 15-20 мл раствора МА при движении иглы 
вдоль кости, окружающей большую седалищную вырезку, в надежде, 
что нерв будет блокирован путем диффузии МА. Однако диффузионная 
техника блокады седалищного нерва в большем количестве случаев не-
эффективна.  
 
7.5.2 Блокада бедренного нерва 
Положение пациента и ориентиры. Положение пациента лежа 
на спине, руки закинуты за голову. Пальпируют паховую связку и бед-
ренную артерию. Точку вкола иглы отмечают на 2,5 см ниже паховой 
связки, сразу кнаружи от латеральной стенки артерии. 
Техника. Иглу вводят перпендикулярно к коже до уровня залега-
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ния артерии. Артерия обычно расположена на 1,5-2,5 см от кожи. Не 
дожидаясь появления парестезии, 20 мл раствора МА инъецируют вее-
рообразно до 3 см в глубину при продвижении и извлечении иглы — в 
латеральную сторону до 2,5 см от артерии. При появлении парестезии в 
области коленного сустава или по медиальной поверхности голени иглу 
фиксируют и после контрольной аспирации вводят до 10 мл раствора. 
 
7.6 Блокада запирательного нерва  
Показания: 
- Хирургические: в комбинации с блокадами седалищного, бед-
ренного нервов и наружного кожного нерва бедра для операций на ко-
ленном суставе и на бедре. 
- Диагностические: локализация болей в области тазобедренного 
сустава. 
- Терапевтические: лечение болей в тазобедренном суставе, спазма 
приводящей группы мышц. 
Анестетики. Используют 20-25 мл 1-1,5% раствора лидокаина или 
такие же объемы других МА в эквипотентных концентрациях. 
Положение пациента и ориентиры. Положение пациента лежа 
на спине, руки закинуты за голову, а ноги слегка разведены. Пальпиру-
ют бугорок лобковой кости и отмечают точку вкола иглы на 1,3 см ниже 
и на 1,3 см латеральнее от него. 
Техника. Выполняют инфильтрацию тканей от кожи до нижней 
ветви лобковой кости. Иглу длиной до 7,5 см вводят перпендикулярно к 
коже на глубину от 1,3 до 3,8 см до контакта с нижней ветвью лобковой 
кости. Эту глубину отмечают. После этого подтягивают иглу от кости и 
изменяют направление ввода, чтобы острие размещалось на 1,3 см лате-
ральнее и на 1,3 см каудальнее первоначальной точки. Затем иглу вво-
дят несколько глубже нижней ветви, которой не следует касаться, и 
острие должно пройти более латерально и каудально от верхней ветви 
лобковой кости. Если игла касается нижней ветви, необходимо изме-
нить направление более латерально на 0,6 см. Когда срез иглы больше 
не касается кости, он должен лежать внутри верхней части запиратель-
ного отверстия, где проходит запирательный нерв. Теперь иглу продви-
гают еще на 2-2,5 см. Наиболее общая ошибка на этом этапе — цефаль-
ное направление среза иглы, т.е. угол наклона иглы к коже менее 90°. В 
последнем случае игла располагается выше верхней ветви лонной кости 
и проходит под паховой связкой в направлении к брюшной полости, а 
не каудально по отношению к верхней ветви в запирательное отверстие. 
Вводят 15 мл раствора МА при движении иглы вперед и назад на дис-
танции 1,3 см в запирательном отверстии. 10 мл раствора вводят при 
медленном извлечении иглы. Парестезии при блокаде запирательного 




7.7 Блокада наружного кожного нерва бедра 
Показания: 
- Хирургические: операции, ограниченные кожей и подкожными 
тканями латеральной поверхности бедра. Зачастую комбинируют этот 
вид анестезии с блокадами седалищного, бедренного и запирательного 
нервов при операциях на колене и выше. 
- Диагностические: дифференциальная диагностика невралгий на 
бедре. 
- Терапевтические: лечение болей, ограниченных зоной иннерва-
ции наружного кожного нерва бедра. 
Анестетики. При этой технике используют 10-25 мл раствора МА. 
Положение пациента и ориентиры. Положение пациента лежа 
на спине, руки сцеплены за головой. Вкол иглы ниже паховой связки, на 
2,5 см медиальнее и на 2,5 см каудальнее передней верхней ости под-
вздошной кости. В этом месте наружный кожный нерв бедра лежит сра-
зу под прочным, плотным и волокнистым образованием — под широкой 
фасцией бедра. 
Техника. Иглу очень медленно направляют перпендикулярно к 
коже до ощущения сопротивления, когда она встречает фасцию. При 
прокалывании фасции анестезиолог констатирует щелчок. Под фасцию 
вводят 1 мл анестетика, иглу подтягивают, чтобы ее срез находился над 
фасцией, и вводят еще 1 мл раствора. Эту манипуляцию повторяют вее-
рообразно в медиальном и латеральном направлениях на 2,5 см в каж-
дую сторону. В сумме вводят от 10 до 15 мл раствора. Следует вводить 
часть объема препарата над фасцией, потому что нередко наружный 
кожный нерв бедра пенетрирует ее выше уровня инъекции. После этого 
острие иглы направляют так, чтобы оно контактировало с подвздошной 
костью сразу ниже передней верхней ости. После достижения контакта 
с костью иглу слегка подтягивают, направляют медиальнее и вновь вво-
дят на глубину до 2,5 см, размещая ее рядом с внутренней поверхно-
стью крыла подвздошной кости. Это место, через которое наружный 
кожный нерв выходит из таза. Иглу подтягивают на 0,6-1,3 см и вводят 
10 мл раствора. Чтобы достичь эффективного блока, раствор местного 
анестетика следует разместить вдоль внутренней поверхности крыла 
подвздошной кости, над и под широкой фасцией бедра. 
 
8 Виды местной анестезии 
Клиническими протоколами предоперационной диагностики, мо-
ниторирования и выбора метода анестезии у пациентов в стационарных 
условиях, которые утверждены приказом Министерства здравоохране-
ния Республики Беларусь от 8 июня 2011 года № 615, определены наи-




• Спинальная (субарахноидальная) анестезия 
• Эпидуральная анестезия 
• Каудальная анестезия 
• Комбинированная анестезия (эпидуральная плюс общая 
анестезия с ИВЛ) 
• Периферические регионарные блокады 
 
Спинальная (субарахноидальная) анестезия 
Премедикация: 
 легкая: атропин 0,3-0,6 мг внутримышечно за 30 мин +диазепам 5-
10 мг внутримышечно или перорально за 30 мин или мидазолам 1-2 мг 
внутривенно перед операцией 
 умеренная: атропин 0,3-0,6 мг внутримышечно за 30 мин 
+диазепам 10 мг внутримышечно за 30 мин или мидазолам 1-2 мг внут-
ривенно перед операцией + фентанил 50-100 мкг внутривенно перед 
операцией или + тримеперидин 20 мг внутримышечно за 30 мин 
Методика анестезии. 
Катетеризация вены. 
Прегидратация 15-20 мл/кг (по показаниям). 
В строго асептических условиях пункция субарахноидального 
пространства ниже L2 - L3. 
Однократное введение раствора анестетика ± эпинефрин 5 мкг/мл 
(1:200000) (таб. 17). 
Коррекция гипотонии путем постоянной внутривенной инфузии 
фенилэфрина 0,04-0,18 мг/мин либо болюсных внутривенных введений 
фенилэфрина 0,05-0,1 мг.  
 
Таблица 17. Местные анестетики для спинальной анестезии 
Анестетик Концентрация, % Объем, мл Длительность  действия, мин 
Лидокаин  1-2 1-4 30-90 
Бупивакаин  2-4 0,5 75-150 
Левобупивакаин 0,5 2-3 75-150 
 
Эпидуральная анестезия 
Премедикация выполняется по протоколу «спинальная анестезия». 
Методика анестезии. 
Катетеризация вены. 
Прегидратация 15-20 мл/кг (по показаниям). 
В асептических условиях пункция эпидурального пространства и 
установка эпидурального катетера. 
Аспирационная проба. 




Однократное или постоянное введение анестетика через тонкий 
эпидуральный катетер (из расчета 1,2 - 1,4 мл/сегмент в грудном и 1,5 - 
1,8 мл/сегмент в поясничном отделе) ± эпинефрин 5 мкг/мл (1:200000) 
(таб. 18). 
Коррекция гипотонии путем постоянной внутривенной инфузии 
фенилэфрина 0,04-0,18 мг/мин либо болюсных внутривенных введений 
фенилэфрина 0,05-0,1 мг.  
Асептическая наклейка. 
 
Таблица 18. Местные анестетики для эпидуральной анестезии 




Лидокаин  1-2 150-500 5-15 30-90 
Бупивакаин  0,0625-0,5 37,5-225 10-20 180-300 
Ропивакаин 0,75-1% 20-200 5-20 120-300 
Левобупивакаин 0,125-0,75 12,5-150 5-20 180-300 
 
Каудальная анестезия 
Премедикация выполняется по протоколу «спинальная анестезия». 
Методика анестезии: 
Катетеризация вены. 
В асептических условиях пункция крестцового эпидурального 
пространства. 
Однократное введение анестетика в крестцовый канал (таб. 19).  
Коррекция гипотонии путем постоянной внутривенно инфузии 
фенилэфрина 0,04-0,18 мг/мин либо болюсных внутривенно введений 
фенилэфрина 0,05-0,1 мг.  
Асептическая наклейка.  
 
Таблица 19. Местные анестетики для каудальной анестезии  






Лидокаин 2 300- 400 5-15 30-90 
Бупивакаин 0,5 75-100 10-20 180-300 
Ропивакаин 0,75-1 20-200 5-20 120-300 
Левобупивакаин 0,5 75 – 100 5-20 180-300 
 
Периферические регионарные блокады 
Премедикация: - стандартная (см. «спинальая анестезия») 
Методика анестезии: 
Катетеризация вены. 
Введение местного анестетика в область периферических нервов 
(однократно, либо инфузия через катетер). 
Коррекция гипотонии путем постоянной внутривенной инфузии 
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фенилэфрина 0,04-0,18 мг/мин либо болюсных внутривенных введений 
фенилэфрина 0,05-0,1 мг.  
Асептическая наклейка. 
 
Блокада плечевого сплетения: (межлестничная, надключичная 
или подмышечная блокада): 
 лидокаин 2% 25-35 мл (с эпинефрином 1:200 тыс. или без) 
или бупивакаин 0,5% - 25-30 мл, 
или ропивакаин 0,75% 10-40 мл, 
или левобупивакаин 0,25-0,5% - 50 - 200 мг 
 
Блокада бедренного нерва: 
 лидокаин 2% 20-25 мл (с эпинефрином 1:200 тыс. или без) 
или бупивакаин 0,5% 15-20 мл, 
или ропивакаин 0,75% 10-30 мл. 
или левобупивакаин 0,25-0,5% - 50 - 200 мг 
 
Блокада седалищного нерва: 
 лидокаин 2% 25-30 мл (с эпинефрином 1:200 тыс. или без) 
или бупивакаин 0,5% 20-25 мл, 
или ропивакаин 0,75% 10-30 мл. 
или левобупивакаин 0,25-0,5% - 50 - 200 мг 
 
Блокада запирательного нерва 
 лидокаин 2% 10-15 мл (с эпинефрином 1:200 тыс. или без) 
или бупивакаин 0,5% 10-15 мл, 
или ропивакаин 0,75% 10-20 мл. 
или левобупивакаин 0,25-0,5% - 50 - 200 мг 
 
Блокада лучевого, срединного и локтевого нервов 
 лидокаин 2% - 5 мл (с эпинефрином 1:200 тыс. или без)  
или бупивакаин 0,5% - 5 мл (на каждый нерв), 
или ропивакаин 0,75% 5 мл (на каждый нерв). 
или левобупивакаин 0,5% - 5,0 мл (на каждый нерв) 
 
9 Местные анестетики 
Наличие и доступность высокоэффективных, но отличающихся по 
своему спектру местных анестетиков сделало выбор препаратов для 
проведения РА самостоятельной проблемой. Именно поэтому выбор 
местного анестетика следует рассматривать как первый шаг к достиже-
нию рационального и безопасного анестезиологического пособия на ос-
нове проводникового блока. 
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Знание клинической фармакологии местных анестетиков, особен-
ностей их фармакодинамики и фармакокинетики для каждого варианта 
проводниковой блокады должно стать определяющим фактором выбора 
оптимального препарата для каждой клинической ситуации. 
Местные анестетики — это препараты, которые обратимо блоки-
руют проводимость импульсов в периферической нервной системе. Со-
гласно последнему определению она включает корешки, ветви и стволы 
как черепных, так и спинальных нервов, а также компоненты автоном-
ной нервной системы. Периферическая и центральная нервная системы 
могут быть разделены на грубую анатомическую и гистологическую 
основы в соответствии с двумя этапами развития местной анестезии. 
Грубое анатомическое строение нервного образования определяет ла-
тентный период блокады препаратом, который апплицирован в данном 
месте. В противоположность этому гистологическое строение в допол-
нение к нейрофизиологическим факторам, оказывающим влияние на 
действие препаратов, определяет их способность пенетрировать значи-
тельную оболочку нервного волокна до того, как его функция будет 
прервана. 
Местные анестетики действуют путем снижения проницаемости 
клеточной мембраны для ионов натрия так, что, хотя потенциал покоя и 
пороговый потенциал сохраняются, наблюдается заметная депрессия 
скорости деполяризации, делающая ее недостаточной для достижения 
порогового потенциала. В результате распространения потенциала дей-
ствия не происходит и развивается блок проводимости. 
Большинство используемых к клинике местных анестетиков про-
изводят в форме водных растворов гидрохлоридных или реже гидро-
карбонатных солей. Соли местных анестетиков в водных растворах 
имеют кислую реакцию, присутствуют в виде незаряженных оснований 
(В) и в виде положительно заряженных катионов (ВН+). Соотношение 
между этими компонентами определяется специфичностью состава са-
мого вещества (рНа) и величиной рН раствора. Это соотношение выра-
жается формулой: 
рН = рНа - log ВН+/В 
Поскольку рНа является величиной постоянной для любого хими-
ческого соединения, то соотношение свободного основания (В) и заря-
женного катиона (ВН+) будет зависеть от величины рН раствора мест-
ного анестетика. По мере снижения величины рН и роста концентрации 
Н+ равновесие будет смещаться в сторону увеличения концентрации 
заряженных катионных форм. Для увеличения рН раствора к нему до-
бавляют некоторое количество NaOH, что приводит к снижению кон-




Фармакокинетическая модель действия местных анестетиков уп-
рощенно может быть представлена в виде двух этапов: 
- диффузия через оболочки нерва и его мембраны; 
- процессы взаимодействия с рецепторами натриевого канала. 
Точная модель действия местного анестетика может быть объяс-
нена следующим образом. После инъекции тканевые буферы повышают 
рН раствора и несколько жирорастворимость — в результате основная 
форма препарата освобождается. Это делает его способным диффунди-
ровать через липидную клеточную мембрану в аксоплазму, где он час-
тично ионизируется снова. Ионизированная форма местного анестетика 
проникает из аксоплазмы в натриевый канал. Упрощенно это можно 
представить как обструкцию «поры» канала, хотя есть сходство с ком-
бинацией катиона анестетика с рецептором. Наиболее убедительными 
представляются данные экспериментальных исследований, в которых 
ионизированная форма препарата была введена либо внутрь аксона, ли-
бо апплицирована снаружи. Апплицированные снаружи, эти препараты 
не оказывали эффекта, так как они не могли пенетрировать клеточную 
мембрану, но, когда их вводили изнутри аксона, они оказывали мощное 
действие. 
Химические соединения, обладающие местноанестезирующей ак-
тивностью, имеют определенные общие структурные особенности. 
Lofgren впервые отметил, что почти все местные анестетики состоят из 
гидрофильной и гидрофобной (липофильной) частей, разделенных про-
межуточной цепочкой. Гидрофильная группа — это в основном вторич-
ные или третичные амины, а гидрофобная группа — обычно ароматиче-
ский остаток. 
Различие в химической структуре местных анестетиков положено 
в основу их классификации. Местные анестетики с эфирным соедине-
нием между ароматическим остатком и промежуточной цепочкой из-
вестны как аминоэфиры. Примерами местных анестетиков этой группы 
служат прокаин, хлорпрокаин и тетракаин (дикаин). Местные анестети-
ки с амидным соединением между ароматической группой и промежу-
точной цепочкой известны как амино-амиды и включают такие анесте-
тики, как лидокаин, тримекаин, бупивакаин.  
Физико-химические свойства и местное анестетическое дейст-
вие. Основное фармакологическое действие местных анестетиков опре-
деляется их жирорастворимостью, способностью связываться с белками 
плазмы и константой диссоциации. 
Высокожирорастворимые препараты легко пенетрируют клеточ-
ную мембрану. В основном наиболее жирорастворимые местные ане-




Увеличенная длительность анестетического действия коррелирует 
с высокой способностью препарата связываться с белками плазмы. Хотя 
связывание с протеином уменьшает количество свободного препарата, 
который способен к диффузии, это обеспечивает депонирование для 
поддержания местной анестезии. Кроме того, связывание большей мас-
сы активного препарата с белками плазмы крови уменьшает вероят-
ность проявления системной токсичности местного анестетика. 
Степень ионизации играет большую роль в распределении препа-
рата и во многом определяет его основное фармакологическое действие, 
так как только неионизированные формы его легко проходят через кле-
точные мембраны. Степень ионизации вещества зависит от природы 
этого вещества (кислота или основание), его константы диссоциации 
(рКа) и рН среды, в которой оно существует. рКа препарата — это то 
значение рН, при котором 50% его ионизировано и 50% не ионизирова-
но. Слабое основание больше ионизирует в кислом растворе, поэтому 
снижение рН повысит ионизацию основания. Местные анестетики — 
это слабые основания со значениями рКа от 7,6 до 8,9. Местные анесте-
тики со значением рКа, близким к физиологическому рН, представлены 
в основном в качестве неионизированной формы (которая легче диф-
фундирует через нервные футляры и мембраны к месту их действия, 
чем местные анестетики с более высоким рКа). Препараты с высоким 
рКа будут больше диссоциировать при физиологическом рН, и поэтому 
сохраняется меньше неионизированного препарата, способного пенет-
рировать нервный футляр и мембрану. Именно поэтому местные ане-
стетики со значениями рКа, близкими к физиологическим значениям 
рН, проявляют тенденцию к более быстрому началу действия. 
 




Прокаин (новокаин) — производное парааминобензойной кисло-
ты. Его структурная формула и основные физико-химические свойства 
отражены в таблице. Прокаин — местный анестетик с короткой про-
должительностью действия. Высокое значение рКа определяет высокую 
степень ионизации, что делает его плохо диффундирующим препара-
том. Прокаин обладает вазодилатирующей активностью и поэтому бы-
стро абсорбируется в сосудистое русло из места инъекции. Для сниже-
ния скорости абсорбции к растворам прокаина обычно добавляют эпи-
нефрин (адреналин) в разведении 1:200 000 (5 мкг/мл). Прокаин облада-
ет антиаритмической активностью, но он не используется в терапевти-
ческой практике из-за быстрого гидролиза в плазме крови и токсиче-
ских эффектов на ЦНС. 
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В процессе гидролиза прокаина образуется парааминобензойная 
кислота — антагонист сульфаниламидов. Прокаин может пролонгиро-
вать нервно-мышечную блокаду, вызванную суксаметония йодидом 
(дитилином), так как оба препарата гидролизуются псевдохолинэстера-
зой плазмы. Антихолинэстеразные препараты повышают токсичность 
терапевтических дозировок прокаина, угнетая его гидролиз. Метабо-
лизм прокаина нарушен у пациентов с врожденной патологией псевдо-
холинэстеразы. Способы применения прокаина в анестезиологической 
практике и рекомендуемые дозы указаны в таблице. Прокаин считается 
препаратом выбора для проведения регионарной анестезии у пациентов 
с угрозой злокачественной гипертермии. 
Тетракаин (дикаин) — эфир парааминобензойной кислоты. Это 
мошный, длительно действующий местный анестетик, который медлен-
но гидролизуется псевдохолинэстеразой крови. В результате метабо-
лизма тетракаина образуется парааминобензойная кислота. Тетракаин в 
современной клинической практике применяется только для апплика-
ционной и субарахноидальной анестезии. 
Тетракаин используют в случаях, когда есть противопоказания для 
амидных местных анестетиков, в частности при угрозе злокачественной 
гипертермии. Максимально допустимая доза 1,0-1,5 мг/кг или 100 мг 
для среднего (70 кг) здорового взрослого пациента. 
ГРУППА АМИНОАМИДОВ 
Лидокаин (ксилокаин, ксикаин) отличается быстрым началом 
действия, умеренной мощностью и продолжительностью действия; 
один из их наиболее популярных местных анестетиков. Может быть ис-
пользован для всех вариантов региоанрной анестезии в соответствую-
щих дозировках. 
Максимально допустимые дозы лидокаина для взрослых состав-
ляют от 200 до 400 мг (в зависимости от способа введения) при исполь-
зовании растворов без добавления адреналина и 500 мг в растворах, со-
держащих адреналин (1:200 000). После введения в эпидуральное про-
странство 400 мг лидокаина в плазме крови его концентрация достигает 
2-4 мкг/мл. Первые симптомы малых токсических реакций проявляются 
при достижении пороговой концентрации свыше 5 мкг/мл. Судороги 
начинаются, когда концентрация достигнет 10 мкг/мл. 
Лидокаин часто применяется внутривенно (100-120 мг 2% раство-
ра) или внутримышечно (200-400 мг 10% раствора) для лечения сердеч-
ных аритмий. 
Тримекаин (мезокаин). По химической структуре и фармаколо-
гическим свойствам близок к лидокаину. Химически отличается от ли-
докаина наличием метильной группы в положении четвертого феноль-
ного ядра. Обладает меньшей диффузионной способностью, чем лидо-
каин, что сказывается на удлинении латентного периода и большем рас-
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ходе препарата при проводниковой анестезии. Применяется для всех 
вариантов местной анестезии. Тримекаин назначают и в качестве анти-
аритмического средства, но он менее эффективен, чем лидокаин. Мак-
симально допустимые разовые дозы тримекаина не должны превышать 
600 мг (800 мг с эпинефрином) или 8-10 мг/кг. 
Бупивакаин (маркаин, сенсорокаин, карбостезин) — местный 
анестетик амидной группы, в 4 раза более мощный, чем лидокаин, от-
личается длительным действием и продолжительным латентным перио-
дом. Применяется для всех вариантов проводниковых блокад и ин-
фильтрационной анестезии. Добавление эпинефрина к высококонцен-
трированным растворам бупивакаина (0,5-0,75%) незначительно про-
лонгирует действие препарата и плохо ограничивает абсорбцию препа-
рата в кровоток. Эффективность добавления вазоконстриктора доказана 
лишь для низкоконцентрированных растворов (0,125-0,25%). Такие рас-
творы при достижении аналгезии сохраняют моторную функцию и по-
этому могут быть рекомендованы для регионарной аналгезии в после-
операционном периоде и в акушерской практике. Препарат токсичен 
для сердечнососудистой системы, поэтому при его применении следует 
неоднократно выполнять аспирационные пробы. Предельно допусти-
мые дозы для взрослых 150 мг или 2 мг/кг. 
Артикаин (ультракаин) — новый местный анестетик аминоа-
мидной группы, единственный из применяемых сегодня местных ане-
стетиков, относящихся к ряду тиофена. По своим фармакологическим 
свойствам относится к местным анестетикам с коротким латентным пе-
риодом, умеренной продолжительностью действия, но более длитель-
ной, чем у лидокаина. Несмотря на низкий показатель жирорастворимо-
сти, артикаин обладает уникальной диффузионной способностью. В то 
же время вследствие высокой способности связываться с белками плаз-
мы артикаин отличается низкой системной токсичностью. Артикаин 
проходит через плацентарный барьер в значительно меньшей степени, 
чем все другие местные анестетики, и может рассматриваться как пре-
парат выбора в акушерской практике. Применяется для всех инъекци-
онных вариантов местной анестезии, но не эффективен для аппликаци-
онной анестезии. В стоматологической практике артикаин обеспечивает 
превосходную аналгезию даже на фоне воспалительных заболеваний 
полости рта. Максимальная разовая доза артикаина составляет 400 мг 
(5-6 мг/кг) без эпинефрина и 600 мг (6-8 мг/кг) с эпинефрином. 
При использовании флаконов для многоразовых заборов раствора 
возможны аллергические реакции на консервант — метил-4-
гидроксибензоат. 
Ропивакаин (наропин) — новый аминоамидный местный анесте-
тик, один из группы местных анестетиков — пипероксилидидов, кото-
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рые впервые были синтезированы в 1957 г. Ропивакаин имеет пропило-
вую группу на атоме азота пиперидинового кольца. 
Ропивакаин — эффективный длительно действующий анестетик, 
впервые представлен в виде «чистого» S-изомера. При эпидуральной 
анестезии и блокадах периферических нервов обеспечивает сенсорный 
блок, аналогичный аналгезии при использовании эквивалентных доз 
бупивакаина. Моторная блокада, вызываемая ропивакаином, начинается 
позднее, менее интенсивна и удится меньше, чем после введения экви-
валентных доз бупивакаина. Моторная блокада углубляется при увели-
чении концентрации раствора. 
Ропивакаин менее токсичен, чем бупивакаин, и может быть ис-
пользован для проводниковой анестезии в концентрациях до 1,0%. Ро-
пивакаин — первый местный анестетик, который уже на первых этапах 
его клинического применения может быть назван препаратом выбора 
для длительной эпидуральной инфузии. Профиль блокады малыми до-
зами ропивакаина отличается резко выраженной избирательностью для 
блокады сенсорной иннервации и большим клиренсом, чем у бупива-
каина. Клиническое «место» ропивакаина при эпидуральной блокаде 
можно определить в акушерстве как длительная инфузия во время ро-
дов и в послеоперационном периоде, поскольку он имеет целый ряд 
преимуществ по сравнению с бупивакаином — препаратом выбора для 
этих целей в настоящее время. 
Левобупивакаин (кирокаин) — местный анестетик амидной 
группы, структурно представляющий собой только L-изомер бупива-
каина. Поскольку R-изомеру принадлежат побочные действия, то у ки-
рокаина их ещё меньше при сохранении мощного местноанестезирую-
щего действия. Выпускается в виде раствора с концентрациями основ-
ного вещества 2,5 мг/мл, 5,0 мг/мл и 7,5 мг/мл. в малой концентрации 
нашёл себя в продлённой эпидуральной аналгезии, а в средней и высор-
кой – для спинальной анестезии. Как и все гипербарические растворы 
местных анестетиков - раствор левобупивакаина 7,5 мг/мл не должен 
применяться в акушерстве. 
 
Другие фармакологические препараты, 
 применяемые при местной анестезии 
 
ВАЗОКОНСТРИКТОРЫ 
Применение вазопрессоров при регионарных блокадах имеет, по 
крайней мере, два самостоятельных аспекта. Общепризнанно, что вазо-
констрикторы могут оказывать активное влияние на качество регионар-
ной блокады, замедляя абсорбцию местных анестетиков в зоне инъек-
ции. Это касается как центральных (сегментарных), так и перифериче-
ских блокад нервных проводников. В последнее время большое значе-
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ние придается и механизму прямого адреномиметического действия 
эпинефрина (адреналина) на адренергическую антиноцицептивную сис-
тему желатинозной субстанции спинного мозга. Благодаря этому дейст-
вию происходит потенцирование основного фармакологического эф-
фекта местного анестетика. Чаще, последний механизм играет роль при 
СА, реже — при эпидуральной. Вместе с тем в силу особенностей кро-
воснабжения спинного мозга не следует забывать об опасности ишеми-
ческого его повреждения с серьезными неврологическими последствия-
ми в результате локального действия избыточных концентраций эпи-
нефрина на артерии спинного мозга. Разумным выходом в этой ситуа-
ции представляется либо использование официнальных растворов, со-
держащих точно дозированную массу эпинефрина, либо отказ от добав-
ления его к местному анестетику «ex tempore». Безопасная практика 
приготовления такого раствора предусматривает достижение разведе-
ния эпинефрина до 1:200 000. что соответствует добавлению 0,1 мл 
0,1% раствора эпинефрина к 20 мл раствора местного анестетика (5 
мкг/мл). Использование такого рода комбинации имеет право при одно-
моментной технике эпидуральной блокады, тогда как при длительной 
инфузии анестетика, достаточно популярной в акушерстве, вероятность 
неврологических осложнений возрастает во много раз. При выполнении 
периферических блокад допустимо, в частности, в стоматологической 
практике, использование эпинефрина и в разведении 1:100 000. 
 
ЭПИДУРАЛЬНОЕ И ИНТРАТЕКАЛЬНОЕ ВВЕДЕНИЕ 
ОПИОИДОВ 
Открытие опиоидных рецепторов в головном и спинном мозге 
легло в основу создания новых методов лечения боли. Послеоперацион-
ная аналгезия сегодня часто достигается интратекальным или эпиду-
ральным введением опиоидов. Преимущества интратекальной и эпиду-
ральной инъекции по сравнению с парентеральной инъекцией обуслов-
лены достижением более концентрированного распределения опиоидов 
между местом введения и местом фармакологического действия. Введе-
ние малых доз опиоидов обеспечивает продолжительное обезболивание 
без регионарной миорелаксации и десимпатизации. В настоящее время 
в отечественной практике разрешено использование официнальных рас-
творов морфина спинала и суфента-форте. 
 
10 Осложнения регионарной анестезии 
Безопасность хирургического пациента без каких-либо оговорок 
должна рассматриваться как основное требование при выборе анесте-
зиологической техники. Объективными ее показателями принято счи-
тать летальность и частоту тяжелых осложнений, требующих длитель-
ного, дорогостоящего (и не всегда результативного) послеоперационно-
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го лечения. Речь идет не только о надежности интраоперационной за-
щиты, но и предотвращении возможных негативных последствий, свя-
занных непосредственно с анестезиологической техникой. 
Причины и механизмы возникновения осложнений при РА в на-
стоящее время хорошо изучены. Наибольший удельный вес по тяжести 
и частоте возникновения осложнений занимают нейроаксиальные бло-
кады (спинальная и эпидуральная техники анестезии). При блокадах 
сплетений и периферических нервов угрожающие жизни осложнения 
встречаются значительно реже. 
 
ОСЛОЖНЕНИЯ ЭПИДУРАЛЬНОЙ АНЕСТЕЗИИ 
Систематизация осложнений эпидуральной анестезии (ЭА) убеж-
дает, что знание патофизиологии сегментарных блокад является той ос-
новой, на которую ложится опыт специалиста в предупреждении оши-
бок и осложнений. Выделение отдельных групп осложнений достаточно 
условно, так как в силу операционной патофизиологии сегментарного 
блока различные причины могут стать пусковым механизмом одного и 
того же осложнения, проявляющегося определенной клинической кар-
тиной. 
Погрешности в технике выполнения анестезии. Осложнения, 
возникающие из-за погрешностей в технике выполнения анестезии, как 
правило, связаны с человеческим фактором — это следствие неготовно-
сти и/или неспособности справиться с остро возникшей ситуацией, не-
достаточная компетентность и, конечно, несоблюдение общепринятых 
стандартов (протоколов). 
При сегментарных блокадах тяжелые осложнения, в частности с 
летальным исходом, практически всегда связаны с погрешностями тех-
ники в результате отклонения от стандарта. 
Верификация эпидурального пространства (ЭП) нередко становит-
ся первым шагом к ошибкам и осложнениям при ЭА. Неудачи при ее 
выполнении случаются довольно часто, особенно в период освоения ме-
тода. В редких случаях, порядка 0,1%, у пожилых пациентов с выра-
женной оссификацией связочного аппарата и при грубых анатомиче-
ских изменениях позвоночного столба часто технически невозможно 
достижение эпидурального пространства и следует отдать предпочтение 
иной технике (субарахноидальной, проводниковой, общей анестезии). 
Случайная пункция ТМО относится к наиболее частым осложне-
ниям — от 0,9 до 12%. Причиной такого широкого разброса являются 
опыт анестезиолога и владение мануальными навыками: на первые 50-
100 блокад частота случайной пункции ТМО может превышать 10%, то-
гда как в сериях более чем из 200 блокад она снижается до 1-2%. Свое-
временно распознанная пункция ТМО не несет серьезную угрозу, по-




Напротив, несвоевременно распознанная пункция ТМО всегда со-
пряжена с непредсказуемыми последствиями. Именно поэтому обяза-
тельно проведение аспирационных проб в двух направлениях, а также 
использование тест-дозы (<2-3 мл раствора, или 40-60 мг лидокаина, 10-
15 мг бупивакаина), что защищает от непредсказуемой по распростра-
ненности СА. Наиболее грозным последствием нераспознанной пунк-
ции ТМО в случае введения всей или части индукционной дозы являет-
ся тотальный спинальный блок. Его клиническая картина характеризу-
ется стремительным развитием, угрожающим падением АД и наруше-
нием дыхания с последующим расширением зрачков, поэтому всегда 
требуется сердечно-легочная реанимация в полном объеме. Другой при-
чиной незамеченной пункции ТМО может стать грубое размещение же-
сткого (в частности, после неоднократной стерилизации) катетера, что 
заставляет всегда настаивать на повторении аспирационных проб после 
его установки. 
Наиболее частым последствием случайной пункции ТМО была и 
остается головная боль. Частота этого осложнения может варьировать 
от 30 до 85%. Трудности при выполнении эпидуральной пункции и по-
вторных ее попытках увеличивают вероятность повреждения ТМО. Су-
ществует опасность использования воздуха вместо поискового раствора, 
который при поступлении его интратекально также может стать причи-
ной формирования синдрома постпункционной головной боли (ППГБ). 
Соблюдение протокола и атравматичность пункции не всегда пре-
дотвращают повреждения ТМО, поэтому в группах риска, в частности у 
беременных, в любых случаях повышения внутрибрюшного давления 
рекомендуют использование максимально тонких игл (18-20G). При ус-
тановке катетера также недопустимы отклонения от протокола, и ее 
следует проводить после расширения ЭП водным раствором, что облег-
чает введение катетера. Его продвижение следует проводить медленно, 
с легким подкручиванием по часовой стрелке и обратно. Это снижает 
риск перфорации ТМО, неконтролируемый выход в паравертебральное 
пространство, перегиб, скручивание и последующее узлообразование 
катетера. Все это создает предпосылки для его непроходимости и труд-
ности при извлечении и в ряде случаев заканчивается потерей фрагмен-
та катетера и необходимостью оперативного вмешательства. Единст-
венной альтернативой, предупреждающей такого рода осложнения, до 
последнего времени считается проведение катетера на глубину не более 
5 см. При более глубоком размещении катетера также существует высо-
кая вероятность его выхода за пределы ЭП, следствием чего является 
неэффективная анестезия. Именно поэтому после установки катетера 
необходимо убедиться в его проходимости и повторить аспирационные 
пробы, чтобы избежать интратекального попадания анестетика. Грубое 
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продвижение катетера может привести к его выходу за пределы ЭП и 
попаданию в субдуральную щель. Как и при паравертебральном разме-
щении катетера, в результате этого анестезия становится неадекватной. 
Механическое повреждение структур ЭП чаще встречается при 
пункции и/или катетеризации вен эпидурального сплетения, признаком 
чего является истечение крови из иглы (катетера). При интенсивном 
продолжающемся кровотечении лучше отказаться от ЭА и перейти на 
альтернативный метод обезболивания. Даже при незначительном по-
вреждении эпидуральной вены проведение индукции должно быть мак-
симально осторожным из-за опасности проявления токсических реак-
ций. Незамеченная катетеризация эпидуральной вены также может 
стать причиной токсических реакций в тех случаях, когда игнорируется 
использование тест-дозы. Отсутствие клинических гемодинамических 
признаков развития сегментарной блокады после введения тест-дозы и 
первых фракций индукционной дозы, при подозрительной на кровь ас-
пирационной пробе или появление малых токсических реакций застав-
ляют заподозрить внутрисосудистое размещение катетера. При развер-
нутой картине катетеризации эпидуральной вены следует отказаться от 
РА. В сомнительных случаях оправданно использование различных ле-
карственных препаратов в субтерапевтических дозах [местных анесте-
тиков с эпинефрином в разведении 1:200 000, (β-блокаторов, хлорида 
суксаметония (листенона)]. Появление типичных клинических эффектов 
этих препаратов (изменения ЧСС, нарушения дыхания) указывает на 
непосредственное попадание маркера в общий кровоток. 
Осложнения, связанные с атипичным распространением ане-
стетика. Эта группа осложнений обусловлена особенностями анатоми-
ческого строения ЭП, заполненного рыхлой висцеральной клетчаткой и 
широко сообщающегося со смежными клетчаточными пространствами. 
Относительную неравномерность распределения МА связывают с раз-
личным объемом ЭП на разных уровнях позвоночного столба, его ши-
рокой возрастной вариабельностью. Все это активно влияет на диффу-
зию препарата в паравертебральные пространства. Плотные соедини-
тельнотканные тяжи, переполнение венозных сплетений при беремен-
ности и ряде патологических состояний, повышение ликворного давле-
ния, отсутствие или фрагментация эпидуральной клетчатки на нижне- и 
среднегрудных уровнях позвоночника — все эти факторы, плохо под-
дающиеся контролю, рассматривают как ответственные за непредска-
зуемо широкое распространение сегментарных блокад. Условные еди-
ницы расчета «объем раствора-сегмент» предполагают среднестатисти-
ческое распространение раствора анестетика на 4-5 сегментов вверх и 
вниз от уровня введения препарата. При перечисленных выше предрас-
полагающих факторах всегда существует опасность непредсказуемого 
распространения анестетика вплоть до развития тотального эпидураль-
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ного блока. Широкое распространение МА всегда чревато угрозой тя-
желой гипотонии в результате расширения емкости сосудистого русла, а 
при превышении уровня Т4, когда в блокаду вовлекаются симпатиче-
ские нервы сердца, существует вероятность стремительного развития 
брадикардии и уменьшения сердечного выброса вплоть до остановки 
сердца. При вовлечении в блокаду волокон корешков CIII-CIV происхо-
дит остановка дыхания, так как к параличу межреберной мускулатуры 
присоединяется и паралич диафрагмы (блокада n.frenicus). Триггером 
осложнения нередко является быстрое, одномоментное введение рас-
твора анестетика. Это и есть классическая клиническая картина тоталь-
ного эпидурального блока (ЭБ). Его приходится дифференцировать от 
тотального спинального (субарахноидального) блока, причины которого 
были рассмотрены выше. Основным дифференциальным признаком то-
тального ЭБ является прогрессирование клинической картины, в кото-
рой доминирует нарастание дыхательных расстройств вплоть до появ-
ления диафрагмального дыхания, что сопровождается прогрессирую-
щей брадикардией и гипотензией. При этом зрачок в результате высо-
кой симпатической блокады остается суженым, утрачивая реакцию на 
свет. Как и при тотальном спинальном блоке, так и при тотальном (рас-
пространенном, высоком) ЭБ всегда необходима полномасштабная сер-
дечно-легочная реанимация, начиная с контролируемой вентиляции 
легких. 
Наиболее предсказуемая опасность расширения сегментарной 
блокады существует у пациенток акушерской клиники. При этом выбор 
техники блокады — эпидуральной или сакральной — не играет сущест-
венной роли. Широта распространения растворов столь велика в этих 
случаях, что могут вовлекаться верхнегрудные и шейные корешки с 
развитием синдрома Горнера (птоза, миоза, ангидроза, вазодилатации 
сосудов конъюнктивы и лица), блокадой диафрагмального нерва, а в ря-
де случаев и черепно-мозговых нервов (чаще лицевого). Появление 
синдрома Горнера, к которому может присоединиться парез лицевого 
нерва, следует рассматривать как предвестник развития тотального эпи-
дурального блока. Вовлечение черепно-мозговых нервов скорее являет-
ся следствием субдуральной блокады. 
Осложнения, обусловленные побочными и токсическими эф-
фектами местных анестетиков или эффектами эпидуральной бло-
кады. К ним относят как избыточные побочные эффекты, присущие не-
посредственно МА, так и нежелательные эффекты, сопровождающиеся 
развитием симпатической, сенсорной и моторной блокады. Идиосин-
кразия возможна ко всем видам анестетиков независимо от их химиче-
ской структуры. Механизм развития идиосинкразии неспецифичен и 
связан с генетически обусловленным дефицитом определенных фер-
ментов, участвующих в метаболизме лекарственных веществ. Она мо-
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жет проявляться как в виде чрезвычайной чувствительности к малым 
дозам, так и малозаметным действием на дозы, превосходящие терапев-
тические. Возможны также различные изменения в системах, на кото-
рые не направлено действие препарата. Для местных анестетиков опи-
саны идиосинкразии в виде суправентрикулярной тахикардии, но чаще 
как проявление злокачественной гипертермии. Некоторая часть систем-
ных токсических реакций, не связанных с относительной или абсолют-
ной передозировкой, также может быть проявлением идиосинкразии. 
Наиболее часто случаи идиосинкразии связывают с бупивакаином. 
Аллергические реакции к местным анестетикам амидной группы 
встречаются относительно редко (порядка 1% всех побочных эффектов, 
связанных с МА, что составляет около 0,02%). В отличие от идиосин-
кразии, аллергические реакции сопровождаются образованием ком-
плекса «антиген-антитело» (специфическая аллергическая реакция). 
Аллергия может проявляться в виде кожных, легочных и сердечнососу-
дистых реакций. Развернутостью этих признаков и определяется тя-
жесть аллергии. Для устранения бронхоспазма и коллаптоидных реак-
ций наряду с симптоматической терапией [глюкокортикоидами, H1- и 
Н2-блокаторами, аминофиллином (эуфиллином), эпинефрином] могут 
потребоваться мероприятия по поддержанию жизненно важных функ-
ций. 
Системные токсические реакции связаны с попаданием избыточ-
ных концентраций МА в системный кровоток. Чаще всего их причиной 
становится относительная или абсолютная передозировка препарата, 
поскольку четвертая часть эпидурально введенного анестетика всегда 
дренируется через непарную вену в общий кровоток. Определенное 
значение в этом имеет и лимфатическое дренирование растворов из ЭП 
в случае обширного распространения препарата. Нераспознанное внут-
рисосудистое размещение катетера провоцирует быстрое, даже при вве-
дении тест-дозы, развитие судорожного синдрома. Фактически клини-
ческая картина системных токсических реакций непосредственно зави-
сит от концентрации МА в крови. Соответственно выделяют малые ток-
сические реакции (головокружение, мелькание мушек, слюноотделение, 
тошноту, рвоту, эйфорию) и большие токсические реакции (тонико-
клонические судороги, генерализованные судороги, нарушения внешне-
го дыхания, потерю сознания). Изменения в ЦНС всегда сопровождают-
ся изменениями в сердечнососудистой системе (увеличением интерва-
лов на ЭКГ, атриовентрикулярными блокадами, брадикардией, угро-
жающим снижением АД, сердечнососудистым коллапсом, остановкой 
кровообращения). По сводным данным, частота судорог при эпидураль-
ном введении тетракаина составляет 1:150, бупивакаина и лидокаина — 
1:500-1:833, поэтому категорически нельзя применять тетракаин (дика-
ин) для ЭА (допустимо для СА). В условиях нарастающих гипоксемии, 
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гиперкапнии, метаболического ацидоза пороговые судорожные концен-
трации МА прогрессивно уменьшаются, что доказывает обязательную 
инсуффляцию кислорода на всех этапах ЭА. Включение в состав преме-
дикации препаратов бензодиазепиновой группы, в свою очередь, замет-
но повышает этот порог. При появлении признаков малых токсических 
реакций введение анестетика прекращают до выяснения их причин. При 
прогрессировании клинической картины увеличивают фракцию вды-
хаемого кислорода, внутривенно вводят бензодиазепины или производ-
ные барбитуровой кислоты. На фоне судорожного состояния необходи-
мо обеспечить адекватную оксигенацию через маску, не теряя времени 
на ларингоскопию и интубацию трахеи, чтобы не усугублять гипоксе-
мию, одновременно поддерживая стабильность гемодинамики. 
Значению атипичных вариантов фармакокинетики, фармакодина-
мики и фармакокинетики в возникновении токсических реакций уделя-
ется незаслуженно мало внимания. Между тем во всех фундаменталь-
ных руководствах по регионарной анестезии обращают внимание на 
опасность применения местных анестетиков эфирной группы [прокаина 
(новокаина) и тетракаина] у пациентов с врожденной патологией псев-
дохолинэстеразы плазмы и у пациентов с высокой билирубинемией. С 
этих же позиций для местных анестетиков амидной группы, в частности 
бупивакаина, наибольшее значение придается способности препарата 
связываться с белками плазмы крови при определенных клинических 
ситуациях: нарушениях функции печени, обширных ожогах, терми-
нальных стадиях ХПН. Для проявления системной токсической реакции 
решающую роль отводят увеличению свободной (не связанной с белка-
ми) фракции анестетика. Анемия, сопутствующая ХПН, сопровождается 
компенсаторным возрастанием перфузии тканей и приводит к массив-
ной абсорбции МА в системный кровоток. Другими факторами, подтал-
кивающими к системной токсической реакции при ХПН, являются ги-
поксемия и ацидоз, которые снижают порог судорожной активности. С 
учетом перечисленных обстоятельств, проводя ЭА у пациентов с ХПН, 
индукционные дозы МА следует снизить не менее чем на 1/3, постоянно 
контролируя распространение и глубину блока. 
Тахифилаксия, возникающая в результате изменения структуры 
рецепторного аппарата, встречается после неоднократных введений 
МА, проявляется сокращением длительности и ухудшением качества 
аналгезии. Смена анестетика является кардинальным решением про-
блемы. 
Отдельную группу представляют осложнения, развивающиеся как 
побочные эффекты проводниковой блокады. ЭА при трансплантации 
сложнотканевых комплексов на микрососудистых анастомозах, лишен-
ных симпатического контроля, приводит к гипоперфузии трансплантата 
за счет перераспределения кровотока в пользу здоровых тканей. Сход-
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ным образом ЭА может быть причиной некрозов кожи нижних конеч-
ностей у пациентов с распространенным атеросклерозом и неравномер-
ным кровоснабжением тканей с различной степенью васкуляризации. С 
учетом химической десимпатизации происходит перераспределение 
кровотока в пользу наименее пораженных конечностей. 
Угрожающая гипотония при ЭА. Умеренное снижение АД поряд-
ка 10-15 мм является прямым следствием сегментарной десимпатизации 
и подтверждает ожидаемое развитие блокады. В результате снижения 
венозного возврата существенно возрастает парасимпатическое влияние 
на рецепторы правого предсердия, что на фоне сниженной преднагрузки 
способствует замедлению (на 10-15 в минуту) ритма сердца (рефлекс 
Бецольда-Яриша). Такова естественная картина гемодинамической пе-
рестройки при эпидуральной симпатической блокаде. 
В то же время быстрое падение систолического АД ниже 80 мм у 
нормотоников или более чем на 40% у гипертоников может представ-
лять существенную угрозу для жизни пациента. Особое внимание на 
последствия такой гемодинамической перестройки стоит уделять паци-
ентам с ИБС. Чаще всего причиной этого осложнения является абсо-
лютная или относительная передозировка анестетика, приводящая к во-
влечению в блокаду большого количества сегментов. К этому приводит 
использование расчетных объемов раствора МА без учета соматическо-
го состояния пациента (страдающие сахарным диабетом, беременные, 
пациенты с мультифокальным атеросклерозом, гиповолемией), что не-
посредственно влияет на развитие угрожающей гипотонии. Быстрое 
введение анестетика, ограничивающее компенсаторные возможности 
гемодинамической перестройки, также приводит к угрожающему сни-
жению АД. В настоящее время рекомендуют профилактическое исполь-
зование волемического подпора (в объеме 300-400 мл) и фракционное 
введение анестетика под контролем АД. Для коррекции гипотензии 
предпочтительны растворы гидроксиэтилкрахмала. Вазопрессоры мало-
эффективны и часто вызывают приступы стенокардии и нарушение пи-
тания миокарда. Задержка с интенсивной терапией может стать причи-
ной остановки сердца. 
Респираторные проблемы при ЭА связывают с неконтролируемым 
распространением сегментарного блока от ThXII до CIV, утратой контро-
ля над межреберными мышцами и диафрагмой. Наряду с затруднением 
дыхания, утратой форсированного вдоха наступает апноэ, выявляется 
мышечная слабость в верхних конечностях. Адекватная вентиляция че-
рез лицевую маску должна быть начата немедленно, не теряя времени 
на интубацию. Аналогичная ситуация может встречаться при углубле-
нии седации. Отсутствие мониторинга газового состава крови осложня-




Отсроченная респираторная депрессия — наиболее грозное ос-
ложнение эпидуральной аналгезии опиоидами. Она развивается при 
превышении рекомендуемых доз (морфин 4 мг) либо в случае недиагно-
стированного повреждения ТМО. 
Нарушения питания миокарда у пациентов с ограниченными ре-
зервами сердечнососудистой системы связывают с патологической сим-
патической активностью выше зоны блока, длительной гипотонией лю-
бого генеза, а также с использованием вазопрессоров. Тактика анесте-
зиолога у этого контингента сводится к гемодинамическому контролю 
индукции и сохранению психоэмоционального комфорта. 
Блокада проводящей системы сердца при ЭА провоцирует превы-
шение рекомендуемых доз МА. При высоких концентрациях МА в кро-
ви проявляется непосредственное влияние препарата на миокардиоциты 
и снижается сократительная способность миокарда. На фоне предшест-
вующих нарушений проводимости в этих случаях существует большая 
вероятность развития АВ-блокады. С учетом этого пациентам с нару-
шением проводимости II-III степени проводниковые блокады, в частно-
сти эпидуральная, противопоказаны. 
Задержка мочи относится к наиболее часто встречающимся по-
бочным эффектам центральных блокад, что связывают с разнонаправ-
ленным влиянием сегментарной иннервации на симпатический и пара-
симпатический контроль мочевых сфинктеров. Ситуация усугубляется у 
страдающих сахарным диабетом, полинейропатиями, у пожилых паци-
ентов, страдающих аденомой предстательной железы и распространен-
ным атеросклерозом. У подавляющего большинства задержка мочи раз-
решается на протяжении 2-3 сут. Использование катетера Фоллея и пра-
вильный уход за ним значительно снижают риск восходящей инфекции 
мочевыводящих путей. 
Неврологические осложнения – наиболее грозные и труднопро-
гнозируемые осложнения ЭА. Согласно различным статистикам, они 
встречаются не чаще чем 1:11 000. 
Прямое механическое повреждение тканей может затрагивать все 
структуры позвоночного канала. Даже при использовании тонкой иглы 
(22-25G) у пациентов, склонных к отекам, возможно появление люмбал-
гии как следствие травмы корешков, надкостницы позвонков, которые 
приводят к отеку и набуханию тканей. В более тяжелых случаях наблю-
даются ограничения чувствительности и двигательной активности, но 
эти нарушения быстро проходят и не требуют интенсивной терапии. 
Повреждение венозных сплетений встречается от 2,8 до 11,5% 
случаев и чаше всего проходит без последствий. При грубом поврежде-
нии венозных сплетений формируется эпидуральная гематома. Невро-
логический дефицит в результате сдавления спинного мозга выявляется 
уже в ближайшем послеоперационном периоде. Одновременно выпада-
198 
 
ют как моторные, так и сенсорные звенья иннервации. Для того чтобы 
избежать нарастания гематомы после операции, всегда следует убедить-
ся в полном восстановлении всех видов периферической нервной ак-
тивности. Боли в спине, увеличение интенсивности сенсорной или мо-
торной блокады. сохраняющийся парез нижних конечностей требуют 
неотложного уточнения диагноза (по динамике неврологического стату-
са, данным КТ и МРТ). Наиболее предрасположены к формированию 
эпидуральной гематомы беременные, лица с объемными образованиями 
брюшной полости, пациенты, получающие прямые антикоагулянты. 
Кроме того, имеется единичное сообщение о формировании эпидураль-
ной гематомы после СА у пациента сахарным диабетом. 
Следы химического загрязнения антисептиками и детергентами, 
заносимые с рук оператора, с пункционной иглой или катетером, могут 
достигать спинальных корешков, артерий вплоть до оболочек спинного 
мозга. Возможны занос иглой клеток эпидермиса со следами антисепти-
ка в ЭП и развитие эпидермоидной опухоли. Высококонцентрирован-
ные растворы местных анестетиков (2,5% лидокаина, 1% бупивакаина) 
также могут быть причиной локальной нейротоксичности. 
Инфекция как причина неврологических осложнений встречается 
очень редко, но всегда имеет самые тяжелые последствия. По послед-
ним данным, поверхностное инфицирование встречается в 4,5% случа-
ев, но лишь в 0,7% имеет место глубокое распространение инфекции. 
Инфекционный процесс может затрагивать кожу, подкожную клетчатку, 
связки, позвонки, структуры ЭП и, наконец, оболочки спинного мозга. 
Гнойничковые поражения кожи, особенно в непосредственной 
близости от места пункции, часто приводят к распространению инфек-
ционного процесса на более глубокие ткани. Описаны также гематоген-
ные и лимфогенные переносы инфекции в условиях ЭА, которые наи-
более часто встречаются при нарушениях иммунитета (сахарном диабе-
те, хронических локальных и генерализованных вирусных и бактери-
альных инфекциях, онкологических заболеваниях). 
Тяжесть инфекционных поражений нервной системы определяется 
сроками диагностики, патогенностью флоры, своевременностью и адек-
ватностью лечебных мероприятий. 
Спондилиты встречаются значительно чаще, чем их описывают в 
литературе: клинически они очень сходны с постпункционными болями 
в спине, но последние исчезают в результате послеоперационной анти-
бактериальной терапии. Длительно сохраняющиеся боли в спине, бо-
лезненность при пальпации и субфебрилитет указывают на опасность 
развития остеомиелита. 
Эпидуральный абсцесс — одно из самых грозных осложнений ЭА, 
приводящих к тяжелым и стойким поражениям нервной системы. Абс-
цедирование в ЭП встречается от 1 на 5000-10 000 случаев. Первые про-
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явления эпидурального абсцесса обнаруживают через 1-9 дней в виде 
локальных болей в спине или ее ригидности, лейкоцитоза, повышения 
температуры, симптомов раздражения мозговых оболочек, а в некото-
рых случаях возможно истечение гноя из пункционного отверстия. При-
знаки неврологического дефицита диагностируют позднее, когда полное 
восстановление функции уже маловероятно. Для эпидурального абсцес-
са, в отличие от эпидуральной гематомы, характерно весьма медленное 
формирование — от нескольких дней до нескольких месяцев. Невроло-
гический дефицит проявляется двигательными расстройствами и позд-
нее сенсорными нарушениями. Если эпидуральный абсцесс существует 
достаточно долго, возможны отсроченное повреждение функции 
сфинктеров тазовых органов и выраженная постуральная гипотония. 
Ранняя постановка диагноза облегчается использованием радиологиче-
ских методов исследования (миелографии, КТ, МРТ). Чем раньше по-
ставлен диагноз, тем благоприятнее прогноз: в 5-10% случаев осложне-
ния заканчиваются летально, а почти у 55% пациентов сохраняется 
стойкий неврологический дефицит. Целесообразны в пределах первых 
12 ч немедленное удаление катетера, микробиологическое исследова-
ние, дренирование абсцесса в целях декомпрессии спинного мозга, ан-
тибактериальная терапия. 
Воспаление оболочек (менингиты, арахноидиты) возникает из-за 
распространения инфекционного процесса на элементы спинного мозга 
и активного дренирования воспалительного субстрата сосудами оболо-
чек. 
Неврологические осложнения сосудистого генеза имеют объек-
тивные анатомические предпосылки. Как известно, основными источ-
никами кровоснабжения спинного мозга являются аорта, межреберные 
и поясничные артерии, а также подключичная артерия с экстракрани-
альными ветвями позвоночной артерии. Передние корешковые медул-
лярные артерии (шейная, грудная и поясничная), достигая поверхности 
спинного мозга, анастомозируют между собой и формируют переднюю 
спинальную артерию. Различают два основных бассейна передней спи-
нальной артерии: верхний (шейный и два первых грудных сегмента) и 
нижний. Для последнего существуют два типа кровоснабжения: магист-
ральный, при котором возможен вариант существования единственной 
артерии Адамкевича, и рассыпной. У 50% людей артерия Адамкевича 
кровоснабжает 1/4 часть спинного мозга, а у другой половины — до 1/2. 
Ясно, что 2/3 передних отделов спинного мозга — наиболее уязвимая 
его часть для ишемического повреждения, которое может быть обу-
словлено тромбозом или спазмом сосуда. Причины ишемии спинного 
мозга разнообразны: длительная системная гипотония; заболевания 
грудной и брюшной аорты; окклюзия межреберных, корешковых, спи-
нальных артерий (опухоли, артериит); поражения внутриспинальных 
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артерий (атеросклероз, узелковый периартериит, сифилис). Компрессия 
артериальных ветвей может быть также следствием гематомы переднего 
сектора эпидурального пространства, нераспознанной артериовенозной 
фистулы или введения большого объема МА в патологически суженный 
позвоночный канал. Значительно чаще причиной ишемии является ис-
пользование высококонцентрированных (в разведении более чем 1:200 
000) растворов эпинефрина (адреналина) у пациентов с преимуществен-
ным кровоснабжением спинного мозга через артерию Адамкевича, а 
секционные находки необструктивных миелопатий — следствие гене-
рализованных нарушений системной гемодинамики. У таких пациентов 
наблюдаются клиническая картина, описываемая как синдром передней 
спинальной артерии. В зависимости от локализации поражения при нем 
наблюдаются атрофический паралич кистей, безболевые парезы нижних 
конечностей с разнообразным расстройством чувствительности, что 
обычно выявляется сразу после завершения блокады. 
Нередко синдром передней спинальной артерии трудно диффе-
ренцировать с другими случаями геморрагического или инфекционного 
поражения, вызывающего компрессионное сдавление спинного мозга. 
Неврологическое обследование позволяет обнаружить сохранность про-
водящих путей задних столбов по позиционной и вибрационной чувст-
вительности. 
Анализируя причинно-следственные связи неврологических ос-
ложнений, нельзя упускать из виду, что под осложнения ЭБ могут мас-
кироваться последствия целого ряда заболеваний. С этих позиций). 
Ushubiaga выделяет вне- и внутрипоз-воночные причины сдавления 
спинного мозга или конского хвоста. К первым он относит большие 
аневризмы аорты, грубые смещения позвонков, кифосколиоз. грыжи 
межпозвонковых дисков, костные метастазы, туберкулезное поражение 
костей. Экстрадуральный абсцесс, опухоли и гематомы также могут 
приводить к сдавлению элементов спинного мозга внутрипозвоночного 
генеза. Патологические процессы шейной и поясничной локализации 
также могут вызвать опосредованную ишемию спинного мозга в ре-
зультате его сдавления. Повреждение отдельных нервных стволов, па-
резы и параличи могут быть следствием любого сдавления или механи-
ческого повреждения. 
 
ОСЛОЖНЕНИЯ СПИНАЛЬНОЙ АНЕСТЕЗИИ 
Сегодня СА имеет ряд преимуществ, которые позволяют отдать ей 
предпочтение при выборе метода нейроаксиальной блокады: быстрое 
начало анестезии, ее эффективность, возможность, используя малые до-
зы анестетика, практически исключить токсические реакции даже при 
случайной внутрисосудистой инъекции, предсказуемость клинической 
картины блока. Действительно, частота осложнений СА невелика — по-
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рядка 0,0041-0,0045%.  
Постпункционные головные боли (ППГБ), начиная с первой ане-
стезии К.А. Бира, постоянно упоминаются как осложнение СА. Соглас-
но определению Международного общества по проблемам головной бо-
ли (International Headache Society), к таковым относят головные боли, 
развивающиеся в пределах 7 дней после люмбальной пункции (ЛП) и 
усиливающиеся в течение 15 мин в положении стоя, интенсивность ко-
торых ослабевает менее чем через 30 мин в положении лежа. По свод-
ным данным, ППГБ регистрируются в 9-70% случаев после СА. Для 
возникновения ППГБ существенное значение имеют дизайн иглы и ее 
размер. Частота ГБ достигает 40% при использовании игл 22G, 25% — 
игл 25G и 2-12% — при иглах 26G и меньше и лишь 2% — при иглах 
29G. Наименьшей травматичностью отличаются иглы с заточкой в виде 
карандаша (pencil-point) в сравнении с иглами с косым срезом. Исполь-
зование трансдьюсеров облегчает применение тонких игл (25-29G) и 
снижает вероятность ППГБ. Пол и возраст также предрасполагают к 
возникновению ГБ. Это касается, в частности, детей в возрасте 10-15 
лет и рожениц в первую очередь, вероятно, из-за их стремления к ран-
ней активизации. 
Более чем у 70% пациентов ППГБ проходят самопроизвольно, без 
соответствующей терапии, на протяжении 4-7 дней. Постельный режим 
(лучше лежа на животе), анальгетики и гидратация растворами кристал-
лоидов, способствующая ликворопродукции, являются основными ком-
понентами консервативной терапии в первые 24 ч после их появления. 
Если головные боли сохраняются на протяжении 24 ч без признаков 
улучшения, показано эпидуральное введение аутокрови в объеме 8-20 
мл в зависимости от локализации повреждения. При сохраняющейся го-
ловной боли, спустя еще 24 ч, допустимо повторное ее введение. Эф-
фективность аутокрови для лечения осложнения колеблется от 90 до 
95% случаев. Неэффективность двух инъекций крови делает диагноз 
сомнительным. Многие авторы не разделяют этого мнения и предлага-
ют заменять аутокровь физиологическим раствором, желатином или 
декстранами. Экстраполируя опыт лечения мигреней, рекомендуют на-
значение кофеина в дозе 0,3-0,5 г. Существует указание на эффектив-
ность кофеина в 80% случаев на протяжении уже первых 4 ч, что под-
тверждает увеличение ликворопродукции под его воздействием. 
ППГБ в ряде случаев приходится дифференцировать от мигрени, 
менингита, тромбоза кортикальных вен, церебральной гематомы. Ос-
новные симптомы, присущие мигрени (длительный, чаще семейный 
анамнез, односторонние пульсирующие боли, сопровождающиеся игрой 
вазомоторов) и менингиту, достаточно хорошо известны. Дифференци-
альным признаком в этих случаях может служить отсутствие посту-
ральных реакций. Тромбоз кортикальных вен после ЛП может встре-
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чаться как осложнение в 1:6000 беременностей: сильная пульсирующая 
боль с постоянно возрастающей импульсивностью часто сопровождает-
ся потливостью, тошнотой и рвотой. Постановку диагноза облегчает 
сцинтиграфия. Субдуральная гематома также имеет достаточно четкую 
клиническую картину. Сохраняющиеся более месяца ППГБ, не под-
дающиеся терапии, позволяют заподозрить ликворный свищ. 
Некорректно выполненная ЛП может сопровождаться жалобами 
на острую боль, что практически всегда указывает на повреждение как 
корешков, так и самого спинного мозга. Сегодня, когда безопасным 
признается уровень пункции не выше LI-LII, наиболее вероятно повреж-
дение волокон конского хвоста.  
Парестезии при индукции могут наблюдаться в силу этих же об-
стоятельств. В ряде случаев они сопровождают введение МА, что может 
быть предвестником последующих неврологических осложнений, таких 
как радикулопатии. Для последних характерны участки гипостезии, 
возможны боли в ноге, незначительная мышечная слабость. Обращает 
на себя внимание то, что у многих пациентов, жаловавшихся на паре-
стезии при индукции, они могут сохраняться в течение нескольких не-
дель. Существует достаточно высокая вероятность того, что возникно-
вению парестезии способствуют гипербарические растворы лидокаина и 
тетракаина. Длительно сохраняющиеся парестезии указывают на воз-
можное повреждение корешка. 
Субдуральная гематома — осложнение, которое также связывают 
с потерями ликвора, достигающими 200 мл. Обычно этому способствует 
длительное (до 18 нед) существование ликворного свища. В отличие от 
субдуральной анестезии, которая разрешается спонтанно и самостоя-
тельно, субдуральная гематома — отсроченное осложнение, требующее 
хирургического вмешательства. Хроническое подтекание ликвора при-
водит к дислокации спинного мозга в каудальном направлении, что со-
провождается повреждением субдуральных вен, расположенных вдоль 
латерального края задней поверхности ТМО, и формированием гемато-
мы между листками оболочек. 
В клинической картине доминирует головная боль, которая, как 
правило, появляется через несколько дней после операции, что приво-
дит к ошибочному диагнозу ППГБ. Использование кровяной пломбы 
для ее лечения может только отсрочить постановку правильного диаг-
ноза, что чревато тяжелыми последствиями. Описаны случаи полной 
потери зрения, и даже летальные исходы при неправильном и несвое-
временном лечении. Постановку диагноза облегчает КТ. 
Гемодинамические нарушения во время СА могут приводить к 
различным угрожающим жизни осложнениям, нередко заканчиваю-
щимся тяжелой инвалидизацией. Перестройка гемодинамики в условиях 
СА связана в первую очередь с блокадой преганглионарных симпатиче-
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ских волокон, результатом чего являются сегментарное расширение со-
судов, снижение АД и венозного возврата, подобно тому, как это про-
исходит при ЭБ. По сводным данным 11 клинических наблюдений, ги-
потония встречалась более чем у 38% пациентов, несмотря на рутинные 
внутримышечные введения эфедрина, что может расцениваться или как 
осложнение, или как побочный эффект блокады. Угрожающая гипото-
ния встречается значительно реже и также является результатом некон-
тролируемого высокого блока. Полная десимпатизация, включая утрату 
симпатического контроля за сердцем, возникает только при высокой 
(ThI-ThIV) CA. Нужно учитывать, что реальная симпатическая блокада 
как минимум на 2 сегмента превышает соматосенсорную. Но даже при 
полной десимпатизации сохраняется достаточный контроль сосудистого 
тонуса, который может быть подвержен метаболическим влияниям, 
включая ацидоз и гипоксемию. В условиях распространенной симпати-
ческой блокады снижение раО2 и повышение раСО2 могут вызывать 
снижение артериолярного сопротивления с последующими коллапсом и 
остановкой сердца. 
Брадикардия при СА отличается относительно медленным разви-
тием, умеренностью и легким контролем. Снижением преднагрузки при 
штатном развитии анестезии определяется изменение сердечного ритма, 
и даже сопутствующая блокада ускоряющих симпатических влияний на 
сердце вызывает ограниченные замедления сердечного ритма, если не 
активизируется влияние блуждающего нерва. При этом происходит уг-
нетение очагов автоматизма, регулирующих частоту импульсов, соот-
ветственно заполнению правого предсердия; изменяется активность ба-
рорецепторов низкого давления в правом предсердии и полой вене; 
стимулируются механорецепторы в левом желудочке, что способствует 
прогрессивному урежению ЧСС (так называемый парадоксальный реф-
лекс Бецольда-Яриша). По мере урежения ритма давление в правом 
предсердии может падать до 50% и на фоне сопутствующей гипотонии 
может иметь угрожающие жизни последствия. Об этом свидетельствует 
появление бледности кожных покровов, потливости, тошноты и рвоты. 
Контамитация ликвора может стать результатом случайного попа-
дания в спинномозговую жидкость вместе с раствором МА детергентов, 
дезинфицирующих средств или консервантов МА. Редко, но возможна и 
бактериальная контамитация. Как следствие, возникает воспаление обо-
лочек спинного (головного) мозга. Источником инфекции может стать 
экзогенный (оператор, загрязненный операционный материал) или эн-
догенный (кожа, местные инъекции) фактор. Загрязнение ТМО выды-
хаемым воздухом неоднократно заканчивалось классической картиной 
менингита, в частности, после спинально-эпидуральной анестезии. В 
последние годы сложилось мнение, что в отношении этого осложнения 
достаточно эффективна профилактика антибиотиками. 
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Асептический менингит представляет собой терминальную ста-
дию химического загрязнения структур головного мозга, но его часто 
нелегко отличить от бактериального именно из-за использования анти-
биотиков. 
Как правило, осложнения проявляются спустя месяц и даже не-
сколько лет, когда появляются признаки неврологического дефицита, 
нередко с нарастающими болями и параплегией. Симптоматика обу-
словлена интенсивной пролиферацией, которая приводит к слипанию 
корешков, сужению их футляров и самого спинного мозга. Нелеченые 
или плохо леченые арахноидиты приводят к образованию субарахнои-
дальных и интрамедуллярных кист. 
При гнойном арахноидите, в отличие от асептического, существу-
ет вероятность вовлечения в процесс спинного мозга с последующим 
его расплавлением. Хирургическое лечение позволяет рассчитывать, по 
крайней мере, на частичное устранение неврологического дефицита. 
Адгезивный арахноидит — наиболее серьезное осложнение СА. 
Обычно постепенно прогрессируют слабость и потеря чувствительности 
в нижних конечностях, которые развиваются через несколько недель и 
даже месяцев после операции. Он может привести к полной параплегии, 
а в тяжелых случаях и к смерти. После ламинэктомии и на аутопсии об-
наруживают пролиферативную реакцию менингеальных оболочек с ад-
гезивным арахноидитом и констрикцией спинного мозга. 
Токсические эффекты МА также одна из возможных причин нев-
рологических осложнений при СА. Возможно, впервые Ferguson и 
Watkins связали развитие синдрома конского хвоста с использованием 
спинального анестетика на основе 10% прокаина. Обращалось внимание 
на роль гипербарических растворов лидокаина и тетракаина в возникно-
вении проходящих неврологических симптомов. Недавно было показа-
но, что 75% неврологических осложнений после СА возникали у паци-
ентов, получивших гипербарический 5% раствор лидокаина. 
Транзиторный неврологический синдром (ТНС) — это осложне-
ние, для которого характерно появление отсроченных тупых или про-
стреливающих болей корешкового характера в ягодицах и нижних ко-
нечностях при отсутствии сенсорного и моторного дефицита или дис-
функции сфинктеров. Боли редко продолжаются более 6 дней. Ситуа-
ции, сопровождающиеся натяжением люмбосакральных нервов (опера-
ции в литотомическом положении, артроскопические операции), увели-
чивают частоту ТНС. В большинстве случаев синдром развивается при 
использовании лидокаина и очень редко других МА, особенно бупива-
каина. Имеется основание считать, что ТНС является первичным прояв-
лением нейротоксичности МА, крайней степенью которой считается 
синдром конского хвоста. 
Синдром конского хвоста - это повреждение корешков (LII-SV), от-
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ветственное за атонию мочевого пузыря (SIII-SIV), дисфункцию сфинкте-
ров (SV), утрату сенсорной чувствительности в области промежности, 
парезы, параличи нижних конечностей. Первые признаки появляются 
немедленно после СА и могут оставаться стабильными или очень мед-
ленно регрессировать. Чаще всего этот синдром — результат нейроток-
сичности МА, особенно при многократных введениях для поддержания 
продленной СА. Известны случаи развития синдрома в результате пря-
мого повреждения иглой или микрокатетером. Как в том, так и в другом 
случае эти факторы могут быть ответственны за развитие синдрома при 
использовании спинально-эпидуральной анестезии (КСЭА). Стеноз по-
звоночного канала также связывают с созданием высоких локальных 
концентраций МА в ликворе, что и приводит к данному синдрому. Не 
следует исключать и опасность попадания химических веществ в спин-
номозговую жидкость (СМЖ) (детергентов, консервантов). 
Субарахноидальная гематома — чрезвычайно редкое осложнение 
(1:200 000-320 000), так как ликвор способствует разведению крови и 
препятствует ее скоплению. Осложнение развивается отсрочено, на 2-3-
й день появляется головная боль, интенсивность которой нарастает, 
возможны боли в спине, а также задержка мочи. Позднее присоединя-
ются нарушение дефекации, парезы и параличи нижних конечностей. 
При специальных исследованиях удается обнаружить экстрамедулляр-
ный блок. Декомпрессия должна быть выполнена в кратчайшие сроки 
после постановки диагноза. 
 
ОСЛОЖНЕНИЯ ПЕРИФЕРИЧЕСКИХ ПРОВОДНИКОВЫХ 
БЛОКАД 
По своей природе это, как правило, ятрогенная группа осложне-
ний: за их возникновение ответственны, прежде всего, технические по-
грешности, которые наиболее заметны в случаях, когда существуют их 
анатомические предпосылки. В этом отношении наиболее характерны 
для регионов с богатым кровоснабжением токсические реакции вплоть 
до судорог, коллапса и остановки сердца. Это справедливо в первую 
очередь для блокад, выполняемых в ротовой полости, где риски избы-
точной абсорбции МА наиболее реальны. Аналогичные условия суще-
ствуют и для паравертебральных и межреберных блокад, захватываю-
щих 6-8 сегментов. В значительной мере этому может способствовать 
неконтролируемое увеличение количества анестетика. Опасность ток-
сических реакций существует и при повреждении сосудов, в частности 
подключичной артерии, а также сосудов шеи при выполнении высоких 
блокад плечевого и шейного сплетений. Ультразвуковая локация, аспи-
рационные пробы существенно снижают опасности такого рода. 
Верификация нервных стволов, ориентируясь на появление паре-
стезии, автоматически допускает возможность механической травмы 
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нерва и развития нейропатии. Для этого, по мнению D. Moore et al., не-
обходимо повреждение периневрия и поступление МА эндоневрально. 
Пневмоторакс также относится к осложнениям механического ха-
рактера, он чаще наблюдается при блокадах плечевого сплетения из 
надключичного, реже из межлестничного доступа и при межреберных 
блокадах. Неправильно выбранное направление иглы, чрезмерная глу-
бина ее продвижения, высокое стояние купола диафрагмы часто приво-
дят к развитию этого осложнения. Пневмоторакс можно заподозрить 
при появлении одышки, кашля на фоне тахикардии, а аускультативный 
и рентгенологический контроль позволяют устранить сомнения. Дву-
сторонний и напряженный пневмоторакс следует немедленно устра-
нить. Реже встречается гемопневмоторакс, который лечат плевральной 
пункцией и эвакуацией крови и воздуха. 
Эксквизитным осложнением механического характера является 
пункция мочевого пузыря при блокаде запирательного нерва. К подоб-
ным осложнениям относят блокады возвратного и диафрагмального 
нервов при проксимальных блокадах плечевого сплетения. 
Гемодинамические и респираторные нарушения при проводнико-
вых блокадах также чрезвычайно редки. Имеются немногочисленные 
описания клинических случаев, в которых они упоминаются как резуль-
тат попадания МА в субарахноидальное и эпидуральное пространство. 
Клиническая картина в этих случаях описывается как тотальный или 
высокий спинальный блок либо как эпидуральная сегментарная блока-
да. Подобного рода осложнения описаны при блокаде шейного и плече-
вого сплетений, звездчатого узла, при паравертебральной и межребер-
ной блокадах. Согласно мнению большинства авторов, такое положение 
связано с аномалиями оболочек спинного мозга, описываемыми как ди-
вертикулы ТМО. Не исключается также возможность эндоневрального 
распространения МА центропентально. Попаданием МА в перинев-
ральное пространство определяется картина ЭБ. 
11 Новокаиновые блокады рефлексогенных зон 
Блокада – регионарное введение лекарственных препаратов с це-
лью достижения положительного течения патологического процесса: 
снятия или уменьшения боли, уменьшения воспаления, спазма, с целью 
тромболизиса, нормализации трофики и кинетики. Принцип заключает-
ся в подведении к нервным окончаниям и стволам, инъекционным или 
катетеризационным способом местных анестетиков и других лекарст-
венных препаратов, и, создании анальгезирующего блока. Выделяют 
лечебные и лечебно-диагностические блокады нервных проводников 
(стволов, сплетений, корешков, узлов), рефлексогенных зон и клетчато-
чых пространств, активных микрозон, короткий блок патологических 
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очагов (воспаления и тромбоза), хронического перенапряжения (апофи-
зиты, лигаментиты), нервно-трофических нарушений (трофические яз-
вы, трещины), острой травмы (ушиб, перелом, вывих), внутрисосуди-
стый блок. Так же блокады могут быть кратковременными и пролонги-
рованными. 
Лекарственные средства вводимые при блокадах 
В большинстве случаев, при травмах, невритах, невралгиях доста-
точно ограничиться анестетиком в дозах и концентрациях для провод-
никовой анестезии (1-2% растворы). Для достижения противовоспали-
тельного эффекта к анестетику добавляется антибиотик (в средней разо-
вой терапевтической дозе) или гормональные препараты, или протеоли-
тические ферменты и гепарин. С целью тромболизиса паравазально 
вместе с анестетиком вводится гепарин 5-10 тыс Ед, антигистаминные 
препараты и спазмолитики. 
При лечении острого панкреатита, а так же при проведении диф-
ференциальной диагностики при паранефральной блокаде к анестети-
кам добавляются антиферментные препараты (контрикал, гордокс). 
При сочетании вышеуказанных препаратов при блокадах с анесте-
тиками следует уменьшать концентрацию анестетика до 0,25-0,5% и 
увеличивать его количество до 100-150 мл. 
Показания для проведения блокады 
Болевой синдром (травмы, невралгии), воспалительные процессы 
(без сепсиса), облитерирующие заболевания периферических артерий, 
тромбозы и тромбоэмболии периферических сосудов, мышечные кон-
трактуры, синдром перенапряжения связочного аппарата и мест его 
прикрепления, локальные трофические поражения (язвы, трещины), 
укусы ядовитых змей и насекомых. 
Общие принципы методики выполнения блокад 
Наиболее часто выполняемые блокады: межреберная, паравертеб-
ральная, пресакральная, эпикондилярная, параартикулярная. 
Введение препаратов в мягкие ткани особенно рядом с костными 
структурами опасно развитием инфекционных осложнений, поэтому 
следует чётко представлять зону введения препарата. Необходимо оп-
ределиться с направлением и глубиной введения, маркировать точку 
проекции очага или нервного ствола на коже, уточнить дозу и концен-
трацию анестетика и других препаратов, строго соблюдать правила 
асептики и антисептики, необходимо предварительно провести анесте-
зию кожи, подготовить средства доставки препаратов к очагу (толстая 
или длинная игла, катетер), после введения препарата провести, по по-
казаниям, иммобилизацию и наложить повязку, оформить соответст-




БЛОКАДА СЕДАЛИЩНОГО НЕРВА ПО ВОЙНО - ЯСЕ-
НЕЦКОМУ 
Новокаиновую блокаду седалищного нерва производят при выра-
женной ишиалгии не поддающейся купированию другими способами, 
при травмах соответствующей нижней конечности. Положение пациен-
та лежа на животе. На ягодице проводят две перпендикулярные линии- 
горизонтальную через вершину большого вертела бедренной кости, и 
вертикальную через наружный край седалищного бугра. Центр пересе-
чения этих линий проецируется на седалищный нерв. Производят ане-
стезию кожи 0,25% раствором новокаина, далее, на 1-2 см ниже 0,5% 
раствором 20-40 мл новокаина, длинной тонкой иглой производят ин-
фильтрацию подкожной клетчатки, мышц и клетчатки вокруг нерва, 
обеспечивая периневральную новокаиновую блокаду седалищного нер-
ва. 
ОКОЛОПОЧЕЧНАЯ (ПАРАНЕФРАЛЬНАЯ) БЛОКАДА ПО 
ВИШНЕВСКОМУ 
Относится к блокадам рефлексогенных зон. Выполняется при ост-
рой патологии органов брюшной полости и забрюшинного пространст-
ва – острый панкреатит, травмы, перитонит, при острых гемотрансфу-
зионных и токсических нефритах, сосудистых спазмах нижних конеч-
ностей. Паранефральная блокада представляется дифференциально-
диагнастическим методом при необходимости установить диагноз ки-
шечной непроходимости, острого панкреатита или почечной патологии. 
В настоящее время для улучшения качества выполнения блокады, 
возможно, её выполнение под контролем УЗИ. Положение пациента на 
противоположном месту блокады боку. В асептических условиях, по 
наружному краю длинных мышц спины, ниже XII ребра пальцем нахо-
дят податливый промежуток, вдоль пальца инфильтрируют кожу, далее 
длинной иглой продолжают медленное продвижение, в направлении 
пупка предпосылая 0,25% раствор новокаина. Оценивая приблизитель-
ную толщину брюшной стенки и ориентируясь на сопротивление порш-
ня в мягких тканях и его провале при попадании в околопочечную кап-
сулу, достигают паранефральное пространство. Далее вводят 80-100 мл 
0,25% раствора новокаина. О достижении необходимого результата бу-
дет свидетельствовать отсутствие обратного тока анестетика при ретро-
градном движении поршня шприца. При необходимости (тяжелая пато-
логия) возможно подведение в паранефрий катетера и проведение дли-
тельной блокады. 
По такому же принципу выполняется блокада переднего средосте-
ния, пресакрального, предпузырного и внутритазового пространства (по 
Школьникову-Селиванову), но методика несколько отличается. При 
выполнении пункции ориентиром выступает соответствующая костная 
структура, вколовшись в которую и затем, несколько отступив от нее, 
209 
 
достигается соответствующее клетчаточное пространство. 
ПРЕСАКРАЛЬНАЯ БЛОКАДА ПО ВИШНЕВСКОМУ 
Выполняется при травмах крестца и копчика, острых простатитах, 
везикулитах, прокталгиях, тромбозах геморроидальных узлов. Пациента 
укладывают на левый бок с приведенными к животу коленками, либо на 
спине с поднятыми ногами на проктологическом кресле. Проводится 
анестезия кожи и подкожной клетчатки в перианальной зоне по задней 
полуокружности, далее длинной иглой между верхушкой копчика и 
анальным отверстием длинная игла проводится в направлении передней 
поверхности крестца, постоянно медленно подается анестетик, прока-
лывается копчико-анальная связка и далее изменяется направление иг-
лы кверху, параллельно крестцу. Палец, введенный в прямую кишку, 
контролирует продвижение иглы. Вводится 150-200 мл 0,25% раствора 
новокаина. 
ВАГОСИМПАТИЧЕСКАЯ БЛОКАДА (ПО ВИШНЕВСКОМУ 
И МАСЛОВУ) 
Выполняется при травмах и заболеваниях грудной клетки (рис. 4). 
 
 
Рис 4. Положение пациента при вагосимпатической блокаде 
 
Пациента укладывают на спине, под плечи кладут валик, голова 
откинута назад и повернута в сторону противоположную блокаде, плечо 
на стороне блокады максимально опущено вниз. Руку на стороне блока-
ды сильно оттягивают книзу. По заднему краю грудино-ключично-
сосцевидной мышцы выше или ниже проекции ее пересечения с наруж-
ной яремной веной производится анестезия кожи с образованием ин-
фильтрата. Левой рукой, надавливая на инфильтрат, отодвигается гру-
дино-ключично-сосцевидная мышца с подлежащими сосудами кпереди. 
Далее длинную иглу, проводят в направлении кверху и кнутри к перед-
ней поверхности позвоночника, предпосылая 0,25% раствора новокаина 
в общем объеме 40-60 мл. Периодически поршень шприца потягивают, 
ретроградно опасаясь повреждения сосудов и поступления крови, При 
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